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PREFACIO A 3 a EDIQAO 


A quantidade e a velocidade de informagoes surgidas nestes ultimos anos foram 
enormes. Um mundo globalizado e plugado, com fluxo de dados continuo, mo- 
dificou a maneira como a informagao medica e difundida. Sincronizados com 
esse ritmo e mantendo o objetivo original de trazer um instrumento de busca e 
pesquisa de dados medicos consolidados, elaboramos a 3 a edigao do C/mica me¬ 
dica: consu/ta rapida. 

Desde sua I s edigao, esta obraocupou um espago de destaque entre os profis- 
sionais da saude. Sua ampla distribuigao e o entusiasmo dos leitores nos motivaram 
a trabalhar em um livro mais denso, sem perder a praticidade que o formato 
permite. Ele continua sendo uma ferramenta de facil utilizagao, com uma aborda- 
gem pratica no diagnostico, na investigagao e no tratamento das doengas mais 
prevalentes. Pretendemos continuar a auxiliar medicos, enfermeiros, bioquimicos 
e estudantes da area da saude a resolver duvidas no dia-a-dia do atendimento 
de pacientes tanto nos ambulatorios como nos hospitais, com uma visao sustenta- 
da na melhor evidencia medica disponivel e com a agilidade e a praticidade que 
a nova era nos impoe. 

A qualidade do material que conseguimos compilar e merito de nossos colabo- 
radores, que, com muita sofisticagao tecnica e talento, selecionaram os pontos 
essenciais de sua especialidade para apresentar ao leitor. O prestigio pessoal e 
profissional de cada co-autor e claramente reconhecido nos textos que sao apre- 
sentados. 

Cabe uma mengao muito especial a Dra. Lina Cassol, profissional encantada 
pela medicina e encantadora para amigos e colegas, com premiagoes internacio- 
nais e agenda intensa. Infelizmente, esse brilho foi interrompido prematuramente. 
Dra. Lina estava no voo JJ3054 da TAM, sendo uma das vitimas da tragedia que 
chocou o pais. Foi um privilegio termos convivido com essa profissional e amiga 
brilhante, apaixonada pela vida. Nossos agradecimentos e um adeus a essa querida 
colega que deixa muitas saudades. Vale a pena ler uma das ultimas contribuiqoes 
cientificas de sua breve efantasticacarreira, documentadano capltulo "Oncologia". 


Stephen Doral Stefani 
Elvino Barros 



PREFACIO DA 2 a EDICAO 


A literatura medica, nos ultimos anos, tem aumentado de forma extraordinaria, 
tornando-se cada vez mais dificil acompanha-la na rotina do atendimento de 
pacientes hospitalizados ou de ambulatorio. Por esse motivo, a proposta de dis- 
ponibilizar alguns conceitos fundamentals e objetivos do conhecimento medico 
para o profissional, no dia-a-dia, foi muito bem aceita na 1 a edigao desta obra. O 
espago conquistado foi, sem duvida, resultado da abordagem pratica dos assuntos, 
cujo principal objetivo e a solugao imediata da duvida tecnica - sem deixar, e 
claro, de estimular a ampliagao do conhecimento pela consulta de literatura 
complementar. 

A consequencia natural desta boa aceitagao foi a necessidade de atualizagao 
e a ampliagao do CUnica medica: consulta rapida, que chega a sua 2 a edigao com 
dois novos capitulos - Genetica Medica e Medicina Nuclear, elaborados para 
responder a carencia de literatura sobre os temas - e com o projeto grafico 
totalmente modernizado, facilitando ainda mais a consulta. 

Nesta 2 s edigao, o objetivo de oferecer uma visao moderna para os profissionais 
que cada vez mais precisam basear sua atuagao em informagoes tecnicamente 
adequadas e ageisfoi mantido, mas sempre obedecendo a prerrogativa de "caber 
no bolso do medico". 

Boa consulta! 


Stephen Doral Stefani 
Elvino Barros 



PREFACIO DA 1 a EDICAO 


Este manual tem como principal finalidade apresentar, de forma simples, as infor- 
magoes basicas para um bom atendimento medico de pacientes hospitalizados e 
tambem de ambulatorio. E uma fonte de consulta rapida, a exemplo das 
tradicionais cadernetas usadas pelos medicos residentes. Na verdade, a ideia ja e 
antiga e nasceu da necessidade de se ter um material pratico e acessivel na hora 
do atendimento dos pacientes por estudantes, medicos residentes e clinicos. 

Para facilitar a procura dos assuntos, os capitulos foram divididos nas varias 
areas da clinica medica, e os conteudos sao apresentados em ordem alfabetica. 
Alem disso, o manual foi enriquecido com anotagoes dos resultados de exames 
laboratoriais, codigo internacional de doengas e uso das principals drogas endo- 
venosas utilizadas em pacientes hospitalizados. 

Cada informagao e baseada na literatura consagrada, e recomendamos que 
este sirva nao como fonte exclusiva, mas como auxiliar na pratica medica diaria. 


Stephen Doral Stefani 
Elvino Barros 



ABREVIATURAS 


AAS 

Acido acetilsalicilico 

ACO 

Anticoagulante oral 

ACTH 

Hormonio 

adrenocorticotrofico 

AD 

Atrio direito 

ADA 

Adenosina deaminase 

AG 

Aconselhamento genetico 

AIDS 

Slndrome da 

imunodeficiencia 

adquirida 

AINE 

Antiinflamatorio 

nao-esteroide 

AIT 

Acidente isquemico 
transitorio 

ARV 

Anti-retroviral 

ASLO 

Antiestreptolisina O 

ATB 

Antibiotico 

ATR 

Acidose tubular renal 

AV 

Atrioventricular 

AVC 

Acidente vascular 
cerebral 

AZT 

Zidovudina 

BAAR 

Bacilo alcool-acido 
resistente 

BAV 

Bloqueio atrioventicular 

BIA 

Balao de contrapulsao 
aortico 

BMN 

Bocio multinodular 

CAD 

Cetoacidose diabetica 

CAPD 

Dialise peritoneal 
ambulatorial contlnua 

CDC 

Centers for Disease 
Control and Prevention 

CEA 

Antigeno 

carcinoembrionico 

CHAD 

Concentrado de hemacias 


CHCM 

Concentraqao de 
hemoglobina corpuscular 
media 

CIVD 

Coagulaqao intravascular 
disseminada 

CK 

Creatinofosfoquinase 

CK-MB 

Creatinofosfoquinase 
isoenzima MB 

CMV 

Citomegalovlrus 

CPER 

Colangiopancreatografia 
endoscopica retrograda 

CTI 

Centro de terapia 
intensiva 

CV 

Capacidade vital 

CVE 

Cardioversao eletrica 

CVF 

Capacidade vital forqada 

DAC 

Doenqa arterial 
coronariana 

DCC 

Doenqa cardlaca 
congenita 

DCE 

Depuraqao da creatinina 
endogena 

DHEA 

Deidroepiandrosterona 

DIP 

Doenqa inflamatoria 
pelvica 

DIU 

Dispositivo intra-uterino 

DM 

Diabete melito 

DPOC 

Doenqa pulmonar 
obstrutiva cronica 

DRC 

Doenqa renal cronica 

DRCE 

Doenqa do refluxo 
gastresofagico 

DST 

Doenqas sexualmente 
transmissiveis 

DTN 

Defeito do tubo neural 

EAP 

Edema agudo de pulmao 



ECA 

Enzima conversora da 
angiotensina 1 

ECG 

Eletrocardiograma 

EDA 

Endoscopia digestiva alta 

EDTA 

Acido 

etilenodiaminotetracetico 

EEG 

Eletrencefalograma 

El 

Endocardite infecciosa 

EIM 

Erros inatos do 
metabolismo 

EPF 

Exame parasitologico das 
fezes 

FAN 

Fator antinuclear 

FAV 

Fistula arteriovenosa 

FC 

Frequencia cardlaca 

FDA 

Food and Drug 
Administration 

FOO 

Febre de origem obscura 

FR 

Frequencia respiratoria 

FSH 

Hormonio foliculo- 
estimulante 

GESF 

Glomeruloesclerose 
segmentar e focal 

GH 

Hormonio do crescimento 

HAP 

Hipertensao arterial 
pulmonar 

HAS 

Hipertensao arterial 
sistemica 

HbAlc 

Hemoglobina glicada 

HBPM 

Heparina de baixo peso 
molecular 

HCG 

Hormonio corionico 
gonadotrofico 

HCM 

Hemoglobina corpuscular 
media 

HDA 

Hemorragia digestiva alta 

HDL 

Lipoprotelna de alta 
intensidade 

HDVVC 

Hemodialise venovenosa 
contlnua 

Hg 

Hemoglobina 

HGT 

Hemoglicoteste (teste de 
glicemia capilar) 

Ht 

Hematocrito 

1AM 
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Infarto agudo do 
miocardio 


1C 

Insuficiencia cardlaca 

ICC 

Insuficiencia cardlaca 
congestiva 

IF 

Inibidor da fusao 

IGF-1 

Somatomedina 

IM 

Intramuscular 

IAAAO 

Inibidor da monoamina- 
oxidase 

IMC 

Indice de massa corporal 

INR 

International normalized 
ratio 

IP 

Inibidor da protease 

IPD 

Infiltraqoes pulmonares 
difusas 

IRA 

Insuficiencia renal aguda 

IRC 

Insuficiencia renal cronica 

ISRS 

Inibidor seletivo da 
recaptaqao da serotonina 

URN 

Inibidor da transcriptase 
reversa analogo aos 
nucleosideos 

ITRNN 

Inibidor da transcriptase 
reversa nao-analogo aos 
nucleosideos 

ITRT 

Inibidor da transcriptase 
reversa analogo aos 
nucleotideos 

ITU 

Infecqao do trato urinario 

IV 

Intravenoso 

LCR 

Liquido cefalorraquidiano 

LDH 

Desidrogenase latica 

LDL 

Lipoprotelna de baixa 
densidade 

LES 

Lupus eritematoso 
sistemico 

LH 

Hormonio luteinizante 

LHRH 

Hormonio liberador de 

LH 

LLA 

Leucemia linfoblastica 
aguda 

LLC 

Leucemia linfoblastica 
cronica 

LMA 

Leucemia mielocitica 
aguda 

LMC 

Leucemia mielocitica 
cronica 


MDRD 

Modification of Diet in 
Renal Disease 

NEM 

Neoplasia endocrina 
multipla 

NET 

Necrolise epidermica 
toxica 

NIA 

Nefrite intersticial aguda 

NPO 

Nada por via oral 

NPS 

Nodulo pulmonar 
solitario 

NPT 

Nutrigao parenteral total 

NTA 

Necrose tubular aguda 

NYHA 

New York Heart 
Association 

OMS 

Organizagao Mundial da 
Saude 

PA 

Pressao arterial 

PAAF 

Pungao aspirativa com 
agulha fina 

PAD 

Pressao arterial diastolica 

PAM 

Pressao arterial media 

PAS 

Pressao arterial sistolica 

PBE 

Peritonite bacteriana 
espontanea 

PCR 

Reagao em cadeia da 
polimerase 

PL 

Pungao lombar 

PPD 

Teste tuberculinico 

PSA 

Antigeno prostatico 
especifico 

PTH 

Hormonio paratireoideo 

PTI 

Purpura trombocitopenica 
idiopatica 

PTT 

Purpura 

trombocitopenica 

trombotica 

PVC 

Pressao venosa central 

RCR 

Reanimagao 

cardiorrespiratoria 

RCU 

Retocolite ulcerativa 

RDW 

Red distribution width 
(distribuigao do tamanho 
das hemacias) 

RM 

Ressonancia magnetica 

SAA 

Sindrome da abstinencia 
ao alcool 


SARA 

Sindrome da angustia 
respiratoria do adulto 

SC 

Subcutaneo 

SF 

Soro fisiologico 

SG 

Soro glicosado 

SHHNC 

Sindrome hiperosmolar 
hiperglicemica nao- 
cetotica 

SIRS 

Sindrome da resposta 
inflamatoria sistemica 

SJS 

Sindrome de Stevens- 
Johnson 

SMX-TMP 

Sulfametoxazol- 

trimetoprima 

SNC 

Sistema nervoso central 

SNE 

Sonda nasoenterica 

SNG 

Sonda nasogastrica 

SOP 

Sindrome dos ovarios 
policisticos 

T3 

Triiodotironina 

T4 

Tirosina 

TAG 

Transtorno de ansiedade 
generalizada 

TARV 

Terapia anti-retroviral 

TBG 

Tireoglobulina serica 

TC 

Tomografia 

computadorizada 

TCE 

Trauma craniencefalico 

TEP 

Tromboembolismo 

pulmonar 

TEV 

Tromboembolismo 

venoso 

TFG 

Taxa de filtragao 
glomerular 

TGI 

Trato gastrintestinal 

TGO 

Aspartato 

aminotransferase 

TGP 

Alanina transaminase 

TMO 

Transplante de medula 
ossea 

TOC 

Transtorno obsessivo- 
compulsivo 

TP 

Tempo de protrombina 

TRAb 

Anti-receptor do TSH 

TSH 

Hormonio estimulante da 
tireoide 
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TTPA Tempo de tromboplastina 

parcial ativado 

TVP Trombose venosa 

profunda 

VAC Volume de ar corrente 

VCM Volume corpuscular 

medio 


VD 

Ventrlculo direito 

VET 

Valor energetico total 

VM 

Ventilagao mecanica 

VO 

Via oral 

VSG 

Velocidade de sedimenta- 


gao globular 

VU 

Volume urinario 
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CAPITULO 1 ANAMNESE E 

EXAME FISICO 


STEPHEN DORAL STEFANI 
JORDANA DE FRAGA GUIMARAES 
ELVINO BARROS 


A anamnese e o exame fisico sao instrumentos preciosos na medicina. Com fre¬ 
quence, sao suficientes para definir o diagnostico e o manejo do caso. Tao im- 
portante quanto interrogar e examinar o paciente e registrar as informagbes de 
uma maneira clara e ordenada. Existem varios metodos de escrever uma anam¬ 
nese e um exame fisico, sendo que cada medico cria, no decorrer do tempo, o 
seu estilo. O objetivo deste capitulo e apresentar um roteiro de registro que 
auxilie na organizagao da historia e do exame fisico. Obviamente, cada situagao 
clinica orienta uma abordagem diferente, mas, em linhas gerais, um modelo faci- 
lita que itens sejam lembrados e registrados adequadamente. 


ANAMNESE 

Identificagao. Nome complete, idade e data de nascimento, sexo, raga, local de 
nascimento, procedencia e profissao. 

Queixa principal. AAotivo da consulta e/ou baixa hospitalar. 

Historia da doenga atual. Epoca e modo de inicio, caracteristicas dos sintomas 
atuais, evolugao clinica e acontecimentos relacionados, outros sintomas do sistema 
envolvido (e sua cronologia), situagao atual dos sintomas. 

REVISAO DE SISTEMAS 

Sintomas gerais. Febre, calafrios, sudorese, alteragoes de peso, astenia, anorexia. 

Pele e anexos. Surgimento e modificagao de lesoes cutaneas ou anexos, edema. 

Sistema cardiovascular e respiratorio Dor toracica (localizagao, carater, duragao, 
intensidade, irradiagao, fatores de alivio e piora), palpitagao (situagao em que 
ocorre, duragao), dispneia (situagao em que ocorre, intensidade), tosse (seca ou 
produtiva, caracteristicas da expectoragao), hemoptise (frequencia, quantidade). 




Sistema digestivo. Disfagia ou odinofagia, dor abdominal (incluindo local exato 
da dor, intensidade, fatores de alfvio e piora, irradiates), habito intestinal (numero 
de evacuagoes e caracteristica das fezes), sangramentos. 

Sistema urinario e genital. Numero de micgoes, volume urinario, disuria, hema¬ 
turia. Impotencia sexual, perda da libido, dispareunia. 

Sistema locomotor. Motilidade, artralgias, edema localizado. Capacidade fisica, 
comparada com pessoas de sua idade (claudicagao, mialgia, fraqueza ou caibras). 

Sistema nervoso. Cefaleia, visao (incluindo acuidade, diplopia), tonturas, vertigens, 
desmaios ou quedas, tremores, parestesias ou deficits motores focais, disartrias e 
afasias. 


HISTORIA MEDICA PREGRESSA 

Antecedentes fisiologicos. Nascimento, desenvolvimento, antecedentes gineco- 
obstetricos (menarca, inicio das relagoes sexuais e numero de parceiros, caracte- 
risticas e desfechos das gestagoes, menopausa). 

Antecedentes patologicos. Doengas na infancia, internagoes, cirurgias ou trau- 
matismos no passado, alergias, patologias cronicas. Uso de medicagoes (duragao, 
posologia). 

Historia medica familiar. Condigao de saude dos pais e irmaos (se falecidos: motivo 
e idade). Doengas cronicas ou sintomas semelhantes aos do paciente na familia. 

Perfil psicossocial. Condigao cultural (escolaridade e ocupagoes), condigao socio- 
economica (moradia, higiene, renda aproximada, relagoes familiares e sociais). 
Uso de cigarro, consumo de bebidas alcoolicas, comportamentos de risco e outros 
itens de revisao sistematica, vitais para o entendimento da historia, devem fazer, 
obviamente, parte da historia da doenga atual. 


EXAME FISICO 

Aspecto geral. Bom, regular ou mau estado geral, estado nutricional, hidratagao, 
alteragoes de cor (palido, cianotico, icterico); facies (normal ou espedfica de 
alguma patologia). 

Nivel do sensorio. Alerta, torporoso, coma, orientagao no tempo e espago. 
Massa corporal. Peso, altura, fndice de massa corporal (peso/altura 2 ). 
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Exame da pele. Caracteristicas das lesoes elementares e dos anexos (distribuigao 
de pelos, caracteristicas dos cabelos, unhas). 

Oroscopia Examinar dentes, lingua, orofaringe. 

Tireoide. Verificar tamanho, textura, presenga de nodulos e suas caracteristicas. 

Adenopatias. Examinar os linfonodos cervicais, axilares, supraclaviculares, epi- 
trocleares, inguinais. Mobilidade cervical. 

Exame das mamas. Verificar se ha presenga de nodulos ou retragoes. 

Cardiovascular 

> Pu/sos. Carotideo, radial, braquial, femoral, popliteo, tibial posterior e pedioso, 
caracterizando frequencia, ritmo, simetria e intensidade (classificados de 0 a 
4+). Verificar sopros carotideos. Determinar intensidade e carater de pulso 
venoso jugular, com paciente em 45°, e refluxo hepatojugular. 

> Ictus. Geralmente palpavel no 5“ espago intercostal e linha hemiclavicular 
esquerda, compreendendo duas polpas digitais, eventualmente visivel. Fre- 
mitos ou impulsao paraesternal. 

t Auscu/ta. Auscultar os focos mitral (no ictus), o foco tricuspide (borda esternal 
esquerda), o foco aortico e pulmonar (2- espago intercostal e borda esternal 
direita e esquerda, respectivamente). Identificar B1 (representa fechamento 
das valvulas mitral e tricuspide), B2 (fechamento das valvulas aortica e pulmo¬ 
nar), B3 (enchimento ventricular rapido) e B4 (contragao atrial e distensao da 
parede ventricular na diastole). Identificar sopros, incluindo foco de origem e 
intensidade maxima (+ a 6+), tipo (Tabela 1.1), irradiagao (axila, pescogo, 
outros focos). Atengao paraatrito pericardico. Definir frequenciae ritmo cardiaco. 
I Pressao arterial. Deve-se descrever o brago usado na medida e a posigao do 
paciente. 

Respiratorio. Devem-se definir a frequencia respiratoria, o padrao (normal, 
Cheyne-Stokes, Biot, Kussmaul), o tipo (toracico, abdominal), a presenga de sinais 
de sofrimento (batimento de asa do nariz, tiragem intercostal). Verificar expansi- 
bilidade (simetria), fremito toracovocal (simetria). Percussao (som claro pulmonar, 
timpanismo, submacicez, macicez). Determinar a qualidade dos sons respiratorios 
a ausculta (normal, ausente, bronquial) e a presenga de ruidos adventicios (sibilos, 
crepitantes, roncos, sopro tubario ou atrito pleural) (Tabela 1.2). 

Abdome. Descrever a forma (piano, escavado, em avental, globoso), cicatrizes, 
hernias, movimentos. Presenga de ruidos hidroaereos ou sopros (aortico, renal). 
Palpagao superficial (descrevendo pontos dolorosos ou saliencias identificadas) e 
palpagao profunda (descrevendo tamanho e textura do figado, com ajuda da 
percussao, e a presenga de outros orgaos palpaveis). Posigao de Schuster para 
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Tabela 1.1 

ACHADOS NO EXAME CARDIOVASCULAR E SUAS POSSIVEIS CAUSAS 

Anormalidades 

Causas 

PULSOS 


Parvus et tardus 

Insuficiencia cardiaca, hipovolemia, estenose aortica 

Martelo d'agua 

Insuficiencia aortica, arteriosclerose, hipertireoidismo 

Bisferiens 

Insuficiencia aortica grave, miocardiopatia hipertrofica 

Alternante 

Insuficiencia ventricular esquerda 

Bigeminado 

Extra-sistoles 

Paradoxal 

Tamponamento cardiaco, pericardite constritiva, 
enfisema 

B1 


Hiperfonese 

Estenose mitral, intervalo PR curto 

Hipofonese 

Estenose mitral severa, bloqueio atrioventricular de 

1“ grau, insuficiencia cardiaca, miocardiopatia 

Intensidade variavel 

Bloqueio atrioventricular de 3“ grau, fibrilagao atrial, 
dissociagao atrioventricular 

Desdobramento 

Bloqueio de ramo direito 

B2 


Hiperfonese de A2 

Hipertensao arterial sistemica 

Hipofonese de A2 

Estenose aortica calcificada 

Hiperfonese de P2 

Hipertensao arterial pulmonar, congestao pulmonar, 
comunicagao interatrial 

Hipofonese de P2 

Estenose pulmonar 

Desdobramento 

amplo 

Estenose pulmonar, bloqueio de ramo direito, 
insuficiencia mitral 

Desdobramento fixo 

Comunicagao interatrial 

Desdobramento 

paradoxal 

Bloqueio de ramo esquerdo, estenose aortica 

SOPROS 

Sistolicos 

Mesossitolico 

Estenose aortica ou pulmonar, miocardiopatia 
hipertrofica, valva aortica bicuspide, arteriosclerose, 
insuficiencia mitral [Comma) 
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Tabela 1.1 (continua^ao) 

ACHADOS NO EXAME CARDIOVASCULAR E SUAS POSSiVEIS CAUSAS 

Anormalidades 

Causas 

Pansistolico 

Insuficiencia mitral ou tricuspide (sopro de Rivero 
Carvalho), comunicagao interventricular 

Telessistolico 

Prolapso da valva mitral 

Diastolicos 


Protodiastolico 

Insuficiencia aortica (sopro de Austin-Flint) ou 
tricuspide (sopro de Graham-Steel) 

Ruflar diastolico 

Estenose mitral ou tricuspide 

Componente sistolico e diastolico 

Continuo 

Persistencia do canal arterial 

Outros ruidos 


B3 

Insuficiencia cardiaca, insuficiencia mitral e tricuspide 

B4 

Cardiopatia hipertensiva, estenose aortica ou 
pulmonar, miocardiopatia hipertrofica, cardiopatia 
isquemica, hipertensao arterial pulmonar 

Estalido de ejegao 

Estenose aortica ou pulmonar congenita, valva aortica 
bicuspide 

Estalido sistolico 
de nao-ejegao 

Prolapso da valva mitral 

Estalido de 
abertura diastolico 

Estenose mitral ou tricuspide 

Atrito pericardico 

Pericardite, infarto agudo do miocardio 


palpaqao do bago (normalmente impalpavel). Pesquisar sinais de ascite (macicez 
movel, Piparote). 

Toque retal. O toque retal e importante para a pesquisa de massas e sinais de 
sangramento. Descrever tamanho da prostata. 

Extremidades. Nas extremidades, deve-se pesquisar edema (local e intensidade), 
mobilidade ou sinais inflamatorios. Descrever presenqa de veias varicosas ou sinais 
de insuficiencia vascular. 
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Tabela 1.2 

ACHADOS NO EXAME PULMONAR E SUAS POSSIVEIS CAUSAS 

Anormalidades Causas 

PERCUSSAO 

Macicez Derrame pleural, insuficiencia cardiaca 

Submacicez Pneumonia lobar, atelectasia, hemotorax, derrame 

pleural, tumor, fibrose, empiema, infarto pulmonar 

Hipersonoridade Enfisema pulmonar, pneumotorax, tuberculose 

Timpanismo Grande pneumotorax, enfisema pulmonar 

RUIDOS ADVENTlCIOS 

Pulmonares 

Crepitantes finos Insuficiencia cardiaca, fibrose, bronquite, 

bronquiectasia, atelectasia 

Crepitantes bolhosos Fibrose, pneumonite, pneumonia lobar ou intersticial, 
bronquite cronica 

Sibilos Asma, doenqa pulmonar obstrutiva cronica 

Roncos Bronquite aguda, doenqa pulmonar obstrutiva cronica, 

tumor, corpo estranho 

Estridor Obstruqao parcial da laringe ou da traqueia, crupe 

Pleural 

Atrito pleural Inflamaqao das pleuras 

Sopro tubario Consolidaqao pulmonar 

Adaptada de Barros E et al. Exame clfnico: consulta rapida. Porto Alegre: Artmed, 
2004. 


Exame neuroldgico (ver Capitulo 12). E preciso analisar o tonus e trofismo, equili- 
brio estatico (Romberg), equilibrio dinamico e marcha. Forqa: (0: plegia; I: apenas 
contraqao muscular; II: mobiliza articulaqao, mas nao vence gravidade; III: vence 
gravidade, mas nao vence resistencia; IV: vence pequena resistencia e V: forqa 
normal). Metria e disdiadococinesia. Reflexos profundos: bicipital, triciptal, esti- 
lorradial, patelar, aquileu; intensidade (+ hiporreflexia, ++ reflexos normals, 
+ + + reflexos vivos e + + + + hiper-reflexia) e simetria. Reflexo cutaneo-plantar: 
flexor plantar ou extensor plantar (Babinski presente). Reflexos primitivos. Sensibi- 
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lidade tatil, dolorosa e proprioceptiva, comparando pontos distintos. Cognigao: 

minimental. Nervos cranianos: 

I I. Olfatorio: avaliar separadamente cada narina; 

I II. Optico: campo visual, acuidade visual; 

I III, IV e VI. Oculomotor, troclear e abducente: pupilas (normalmente isocori- 
cas e fotorreagentes), motricidade extrlnseca dos olhos, presenga de ptose; 

I V. Trigemeo: musculatura da mastigagao e sensibilidade da face; 

I VII. Facial: motricidade da mimica e sensibilidade especial do tergo anterior 
da lingua; 

I VIII. Vestibulococlear: acuidade auditiva e equillbrio (prova de Rinne e Weber); 

I IX e X. Glossofarlngeo e vago: sensibilidade especial dos dois tergos posteriores 
da lingua, motricidade do palato e reflexo do vomito; 

I XI. Acessorio: motricidade do esternocleidomastoideo e trapezio; 

I XII. Hipoglosso: motricidade da lingua. 

Pesquisar: 

I sinais de irritagao meningea (rigidez de nuca, Kernig, Brudzinski e Levinson) e 
irritagao radicular (Lasegue); 

I fundo de olho: descrever o aspecto da retina, da papila e dos vasos. 


REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 

Barros E, Albuquerque G, Pinheiro C, Czepielewski M. Exame clinico: consulta rapida. Porto 
Alegre: Artmed; 2004. 

Epstein O f Perkin GD f Bono DR Cookson J. Exame clinico. 2 ed. Porto Alegre: Artmed; 1998. 

Mangione S. Segredos em diagnostico fisico: respostas necessarias ao dia-a-dia em rounds, 
na clrnica, em exames orais e escritos. Porto alegre: Artmed; 2001. 
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CAPITULO 2 


ATESTADOS 


MEDICOS 


LENISE VALLER 

JORDANA DE FRAGA GUIMARAES 
CAROLINE RECH 


/ " \ 

Segundo o Codigo de Etica Medica, e vedado ao medico: 

"Art. 110. Fornecer atestado sem ter praticado o ato profissional que o 
justifique, ou que nao corresponda a verdade. 

Art. 111. Utilizar-se do ato de atestar como forma de angariar clientela. 

Art. 112. Deixar de atestar atos executados no exerricio profissional, quan- 
do solicitado pelo paciente ou seu responsavel legal. 

Art. 116. Expedir boletim medico falso ou tendencioso. 

Art. 117. Elaborar ou divulgar boletim medico que revele o diagnostico, 
prognostico ou terapeutica, sem a expressa autorizagao do paciente ou 
de seu responsavel legal". 

Paragrafo unico. O atestado medico e parte integrante do ato ou tratamen- 
to medico, sendo o seu fornecimento direito inquestionavel do paciente, 
nao importando em qualquer majoragao dos honorarios". 


Aspectos praticos para a elaboragao de atestados 

I Lavrar no proprio receituario do medico ou em papel com timbre. 

I Constar de titulo, texto, local, data e assinatura. 

I Escrever o texto com clareza - letra leglvel. 

I Especificar o nome completo da pessoa examinada e a finalidade para a qual 
foi solicitado o atestado e a pessoa que o solicitou. 

I Utilizar carimbo ou receituario que refira o nome do medico e o registro do 
Conselho de AAedicina. 

I Exigir prova de identidade aos interessados na obtengao de atestados de qual¬ 
quer natureza. 






ATESTADOS MEDICOS 


Lembretes 

1. E vedado ao medico informar em atestados a(s) doenga(s) que o paciente e 
portador, a nao ser por justa causa, dever legal ou autorizagao ou pedido 
expressos do paciente. Nesses casos, o paciente deve assinar no verso do 
atestado uma declaragao de que a explicitagao do diagnostico no documento 
e de seu interesse e foi por ele solicitado. No entanto, a Portaria do Ministerio 
da Previdencia de n 2 3.291, de 20/02/84, que exige atestado medico para 
fins de justificagao de faltas ao trabalho por motivo de doenga, impoe o uso 
do diagnostico codificado de acordo com o Codigo Internacional de Doengas 
e Causas de AAorte (CID). 

2. A exigencia de atestado medico para comprovar sanidade fisica e mental 
para o exercicio de certa fungao e providencia elogiavel, porem, e improprio 
condicionar sua emissao a determinada especialidade, pois todo medico possui 
competencia e habilitagao tecnica e legal para expedi-los. 


REGISTRO DE NASCIMENTO E ATESTADO 

^ No Brasil, apos qualquer nascimento, uma declaragao padronizada, a declaragao 
do recem-nascido, e preenchida por qualquer profissional do hospital. Nela cons- 
tam dados de identificaqao e informagoes sobre o parto e o recem-nascido (tipo 
de parto, gestagao unica ou multipla, idade gestacional, peso ao nascer e escore 
Apgar). O responsavel pelo bebe (o pai e o primeiro responsavel; no caso de 
impedimento desse, a mae ou parentes mais proximos serao os responsaveis), 
com a segunda via da declaragao, devera comparecer ao Cartorio de Registro 
Civil mais proximo, onde sera fornecida a Certidao de Nascimento. A partir desse 
documento, a crianga torna-se legalmente urn cidadao. 


I ATESTADO PARA REALIZAQAO DE ATIVIDADE FISICA 

Em geral, e necessario urn exame dirigido a certos pontos definidos para participa- 
gao em atividades fisicas. Deve-se realizar exame complete do sistema cardio¬ 
vascular e vascular periferico e exame ortopedico. 


"Atesto a pedido do paciente que_nao apresenta contra-indicagoes 

cardiovasculares e musculoesqueleticas para a realizagao de atividade fisica 
adequada para a faixa etaria. 1 ' 
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ATESTADO PARA JUSTIFICAR FALTAS 
NO TRABALHO OU NA ESCOLA 

Para atestados com a finalidade de justificar faltas no trabalho ou na escola, 
recomenda-se explicitar o periodo de afastamento. Raramente e necessario atestar 
por urn prazo maior do que 15 dias. Quando for necessario urn periodo maior, o 
paciente deve ser encaminhado a pericia medica ou orgao competente, com 
uma declaragao sobre os achados do exame. Nesses casos, nao e recomendavel 
estabelecer quantos dias o paciente deve ficar afastado; tal decisao cabe ao perito. 
Os atestados de incapacidade permanente sao reservados a pericia. 


"Atesto para fins de dispensa no trabalho e a pedido do paciente, que 

examinei o Sr._, constando que o mesmo deve permanecer afastado 

de suas atividades profissionais por um periodo de dois dias." 


AAuitas vezes, os pais pedem atestado em seu nome ao acompanhar a crianga. 

O atestado deve ser para o paciente, citando o nome do acompanhante se neces¬ 
sario. Alguns medicos ao datar a declaragao, colocam tambem o intervalo de A 
horario do atendimento ou expressoes como "nesta manha", "nesta tarde", etc. 

"Atesto que o Sr._compareceu a consulta medica no dia_, acompa- 

nhado de sua mae, a Sra. 


ATESTADOS DE SAUDE PARA 0 TRABALHO 

O exame admissional, o exame periodico e o exame demissional sao obrigatorios. 

Nao e atribuigao do Sistema Unico de Saude (SUS) fornecer atestados de saude 
para o trabalho, mas sim de responsabilidade das empresas, por intermedio de 
seus medicos contratados ou conveniados. Devem ser considerados especialmente 
acuidade visual, acuidade auditiva, doengas infectocontagiosas, doengas cardio- 
pulmonares, deformidades e hernias. O medico que realizou o exame deve emitir ^ 
o atestado de saude ocupacional, que contem o nome do empregado, sua fungao 
ou atividade, o tipo de exame, resultados (com descrigao das doengas e limitagoes 
encontradas), especificagao de apto ou inapto para a fungao, data, assinatura do 
medico e carimbo contendo nome e numero da inscrigao no Conselho Regional 
de Medicina. 


ATESTADO DE OBITO 

Codigo de Etica Medica. E vedado ao medico: 

I "Art. 114. Atestar obito quando nao o tenha verificado pessoalmente, ou 
quando nao tenha prestado assistencia ao paciente, salvo, no ultimo caso, se 
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ATESTADOS MEDICOS 


o fizer como plantonista, medico substitute, ou em caso de necropsia e verifi- 
cagao medico-legal. 

I Art. 115. Deixar de atestar obito de paciente ao qual vinha prestando assisten- 
cia, exceto quando houver indicios de morte violenta." 

No Brasil, o atestado de obito segue o modelo internacional e e impresso em 
um modelo padronizado para todo o territorio nacional (Figura 2.1). Somente o 
medico podera preenche-lo. Esse modelo consta de duas partes. 

Parte I, com quatro linhas (a, b, c, d), em que deve ser declarada em ultimo 
lugar a causa basica da morte. Acima dela, devem ser mencionadas as causas 
consequenciais. A causa basica da morte e definida como a doenga ou lesao que 
iniciou a sucessao de eventos morbidos que levou diretamente a morte ou as 
circunstancias do acidente ou a violencia que produziu a lesao fatal. Assim, o 
preenchimento comega pela linha (d), com a causa basica ou primaria. A causa 
basica da origem a algumas complicagbes, as causas consequenciais, que devem 
ser registradas nas linhas acima da (d) (c, b, a). A ultima causa consequencial, 
registrada na linha (a), e chamada de causa terminal ou imediata e refere-se a 
doenga, lesao ou complicagao que causou diretamente a morte. Deve-se ter 
^ cuidado para nao inverter a sequencia, colocando a causa basica na letra (a), na 
qual deve estar a causa direta. Alem disso, e importante frisar que a causa direta 
e a doenga ou complicagao que levou a morte, e nao a forma da morte (parada 
respiratoria, parada cardiaca). 

Parte II, em que devem ser informadas outras condigoes significativas que 
contribuiram para a morte e que nao entraram, porem, na cadeia acima. 

A codificagao das partes I e II de acordo com a CID e realizada portecnicos da 
Equipe de Informagao da Coordenagao Geral de Vigilancia em Saude da Secretaria 
Municipal de Saude. Assim, as areas sombreadas a direita de cada allnea nao 
devem ser preenchidas pelo medico. 

PREENCHIMENTO EM SITUAQOES ESPECIFICAS 

Quern deve preencher o atestado de obito? 

f Em caso de morte natural, o atestado de obito deve ser preenchido pelo medico 
que vinha prestando assistencia a pessoa que morreu. O medico nao deve atestar 
o obito de pessoas a quern nao tenha prestado assistencia ou em casos em que 
nao for possivel firmar diagnostico. Entretanto, quando o medico trabalha como 
plantonista em uma instituigao com registros clinicos adequados e dispoe de 
todos os dados sobre a patologia e o tratamento do paciente, pode assinar o 
atestado de obito de um paciente cujo medico assistente nao seja encontrado. 
No caso de falecimento dentro das instalagoes de um CTI, cabe ao medico plan¬ 
tonista do CTI o fornecimento do atestado de obito (Parecer CFM n a 9/85). 
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Figura 2.1 Modelo internacional do atestado de obito. 
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Pode um medico fornecer e assinar declaragao de um obito 
decorrente de acidente de transito? 

A legislagao brasileira determina que, em caso de morte violenta (homiridio, 
suicidio e acidentes) ou suspeita, o atestado de obito seja fornecido por medico- 
legista apos necropsia. Nessa determinaqao, estao incluidas todas as mortes nao- 
naturais, inclusive os acidentes de transito, do trabalho e outros acidentes. Nas 
localidades onde nao haja Departamento Medico Legal, pode o delegado de 
policia ou juiz designar um medico nao-legista para verificar o obito e realizar a 
pericia. 

E importante nao confundir morte suspeita com morte de causa indeterminada 
ou desconhecida, mesmo que subita. Na Resoluqao CFM n 2 1.290/89, sao 
definidas a morte violenta e a morte suspeita: 

I "Art. 4 - No caso de morte violenta ou suspeita e vedado ao medico assistente 
atestar o obito, o que cabera ao medico legalmente autorizado. 

I § I 2 Entende-se por morte violenta aquela que resulte de uma aqao exogena 
e lesiva, mesmo tardiamente. 

I § 2 2 Entende-se por morte suspeita aquela que decorre de morte inesperada 
e sem causa evidente." 

0 medico que vinha assistindo o doente no hospital tern obrigacao de 
fornecer atestado se o obito ocorrer fora do ambiente hospitalar? 

Sim. O fato de o obito ocorrer fora do ambiente hospitalar nao desobriga o 
medico de emitir o atestado de obito, a menos que exista suspeita de morte 
violenta, conforme preconiza o art. 115 do Codigo de Etica Medica e o Parecer 
CRM-PR, de 10/4/89. 

Quern deve preencher o atestado de obito de pessoas faiecidas de morte 
natural, mas que nao estavam recebendo assistencia medica? 

Os atestados de obito de pessoas faiecidas de morte natural sem assistencia 
medica deverao ser fornecidos por medicos do Serviqo de Verificaqao de Obitos, 
nas cidades onde houver esse serviqo; por medicos do serviqo publico de saude 
mais proximo do local onde ocorreu o evento ou, na falta desses, por qualquer 
f outro medico da localidade. Em quaisquer dos casos, devera constar no atestado 
que a morte ocorreu sem assistencia medica. 

0 medico que trabalha em servigos de remogao, emergencia e urgencia 
domiciliar (ambulancia) deve fornecer o atestado quando encontra o 
paciente ja falecido em sua residencia ou se o paciente vem a falecer 
durante o transporte? 

"O medico que atua nesse tipo de serviqo, ao se deslocar para realizar o atendi- 
mento, ja possui algumas informaqoes previas a respeito do quadra do paciente 
que ira atender, pois essas deverao obrigatoriamente ser informadas a central de 
regulaqao, antes do envio da ambulancia’', segundo a Consulta CFM n 2 2.478/ 
2001. Como conclusao, ao medico do atendimento pre-hospitalar cabera o forne- 
cimento do atestado de obito. O medico nao deve fornecer o atestado em casos 
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de morte violenta ou suspeita ou quando nao tiver condigoes de estabelecer a 
causa mortis com base nos meios disponiveis (informagoes da central reguladora, 
da familia, do hospital - nos casos de home care, exame in ioco do paciente). 
Nesses casos, deve encaminhar o caso para o Servigo de Verificagao de Obitos. 

Ha condigoes especiais para que o cadaver seja cremado? 

A lei dos registros publicos permite a cremagao quando houver previa manifes- 
tagao da vontade do morto ou no interesse da saude publica. O atestado de 
obito deve ser assinado por dois medicos ou por um medico legista. Nos casos de 
morte violenta, a cremagao so pode ocorrer apos autorizagao da justiga. 

Em caso de morte fetal ou natimorto, quern deve assinar 
a declaragao de obito do feto? 

O preenchimento da declaragao de obito do feto, nesses casos, e responsabilidade 
dos medicos que prestaram assistencia a mae, quando a gestagao tiver duragao 
igual ou superior a vinte semanas, o feto tiver peso corporal igual ou superior a 
500 g e/ou estatura igual ou superior a 25 cm. O preenchimento de declaragao 
de obito dos casos de perdas fetais abaixo de 500 g nao acarreta problemas para 
o medico. 


DICAS 

I Morte natural sem assistencia medica: encaminhe o cadaver ao servigo de 
Verificagao de Obitos ou ao Institute Medico Legal. 

I Morte natural com assistencia medica: o medico assistente ou seu substitute 
deve fornecer a declaragao de obito. 

I Morte violenta ou suspeita: encaminhe o cadaver ao Institute Medico Legal. 
I So fornega a declaragao de obito se confirmar a morte pessoalmente. 

I Lembre-se que o medico e responsavel por todas as informagoes contidas na 
declaragao de obito (Resolugao n 2 1.601/2000 CFM). Assim: 

- nao assine declaragao de obito em branco; 

- nao deixe declaragoes previamente assinadas. 

I Preencha sempre por extenso as causas de obito, evitando o uso de abrevia- 
turas (p. ex., acidente vascular cerebral, em vez de AVC). 

I Ao assinar a declaragao de obito, verifique se os itens de identificagao foram 
devida e corretamente preenchidos. 
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EVIDENCIA E RECOMENDACAO 

Os artigos cientificos acerca de condutas e intervengoes medicas sobre os proble- 
mas de saude podem ser classificados segundo niveis de evidencia e graus de 
recomendagao. Os nlveis de evidencia refletem o metodo utilizado na obtengao 
da informagao ou decisao recomendada, proporcionando maior ou menor credi- 
bilidade cientlfica. Os graus de recomendagao representam a transposigao dessa 
evidencia para a pratica clinica. 

/ - \ 

I Evidencia nivel I - designada quando os dados do estudo provem de 
ensaios clinicos randomizados ou revisoes sistematicas bem conduzidos; 

> Evidencia nivel II - definida quando os dados provem de ensaios clinicos 
randomizados ou de revisoes sistematicas de menor qualidade (com des- 
fechos substitutes validados, hipoteses a posteriori, analise de subgru- 
po, desfechos clinicos de menor rigor metodologico); estudos de coorte 
ou de caso-controle aninhados a coortes ou revisoes sistematicas desses 
estudos; 

I Evidencia nivel III - definida a partir de ensaios clinicos com desfechos 
substitutes nao-validados ou de estudos de caso-controle; 

I Evidencia nivel IV - representa estudo com desfecho clinico, mas com 
maior potencial de vies (tal como experimento nao-comparado e demais 
estudos observacionais); 

I Evidencia nivel V - representa opiniao de especialista nao-sistematizada 
metodologicamente ou nao-embasada em estudos em seres humanos. 

s_> 
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/ -->| 

l Recomendagao grau A - altamente recomendavel; 

» Recomendagao grau B - recomendavel; 

l Recomendagao grau C - sem evidencia clara a favor ou contra recomen¬ 
dagao; 

I Recomendagao grau D - conduta desaconselhavel; 
l Recomendagao grau E - conduta claramente contra-indicada. 

V___ J 


Ao final do capitulo, estao listados alguns sites que podem facilitar a localizagao 
de evidencias. 
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MEDIDAS DE FREQUENCIA 

Um dos objetivos da epidemiologia e quantificar ou medir a frequencia com que 
os problemas de saude ocorrem em populagoes humanas. Incidencia e prevalencia 
sao medidas de frequencia fundamentals para a epidemiologia. 


INCIDENCIA 

Incidencia e a frequencia de casos novos de uma determinada doenga ou problema 
de saude oriundos de uma populagao sob risco de adoecer, ao longo de um 
determinado periodo. E calculada como: 

casos novos da exposigao ou do desfecho 

Incidencia =-;-;-;- 

populagao inicialmente sem a doenga ou em risco 

Na incidencia cumulativa, tem-se uma amostra fixa, em que todos os partici- 
pantes contribuem igualmente para o calculo. 

Na incidencia de densidade, a amostra e dinamica, em que cada participante 
contribui para o calculo proporcionalmente ao tempo em que foi acompanhado. 

A mortalidade e um caso particular de incidencia, em que o evento de interesse 
e a morte. A letalidade expressa a proporgao de obitos entre os individuos que 
apresentam determinado problema de saude. 


PREVALENCIA 

Prevalencia e a frequencia de casos existentes de uma determinada doenga, em 
uma determinada populagao e em um dado momento. E calculada como: 

numero de individuos com a exposigao ou o desfecho 

Prevalencia =-;-;- 

populagao total 


42 






A prevalencia pontual e calculada a partir da definigao dos casos em urn 
intervalo breve, enquanto a prevalencia no periodo baseia-se em um intervalo 
cujo comego e termino sao distintos. 


MEDIDAS DE ASSOCIAQAO, DE IMPACTO E DE BENEFICIO 

RISCO RELATIVO (RR) 

O RR e a relagao entre o coeficiente de incidencia referente aos expostos e o 
coeficiente de incidencia relativo aos nao-expostos. 

incidencia nos expostos 

RR = --- 

incidencia nos nao-expostos 


Interpretagao. "O risco de os individuos expostos desenvolverem o desfecho e 
X vezes o risco de os nao-expostos desenvolverem o desfecho". 

O RR e utilizado tipicamente em estudos com delineamentos de coorte ou 
de ensaio clfnico randomizado. 


RAZAO DE CHANCES (RC) OU ODDS RATIO (OR) 

Oddse a razao entre duas probabilidades complementares. Odds ratios a razao 
entre duas razoes. Observe: 


(casos expostos/casos nao-expostos) 

RC (ou OR) = ----- 

(controles expostos/controles nao-expostos) 

Interpretagao "A chance de os casos terem a exposicao e X vezes a chance de 
os controles terem a exposigao". 

A razao de chances e utilizada tipicamente em estudos com delineamento de 
caso-controle. Se a doenga for rara, pode ser entendida como uma medida 
aproximada do RR. 



RAZAO DE PREVALENCES (RP) 

A RP e a relagao entre a prevalencia referente aos expostos e a prevalencia entre 
os nao-expostos. 

prevalencia nos expostos 

RP = --- 

prevalencia nos nao-expostos 
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Interpretagao. "A prevalencia do desfecho nos expostos e X vezes a prevalencia 

do desfecho nos nao-expostos". 


A razao de prevalences e utilizada tipicamente em estudos com delineamento 

transversal. 

Para essas tres medidas (RR, RC e RP), quando o resultado for: 


» > 1, indica risco. 

I = 1, indica igualdade. 
» <1, indica protegao. 


RISCO ATRIBUIVEL (RA) 

ORAea parcela do risco a que esta exposto um grupo da populagao, atribufvel 
exclusivamente ao fator estudado, e nao a outros fatores. 


RA = incidencia nos expostos - incidencia nos nao-expostos 


|. Interpretagao. "Em cada X expostos, X apresentam o desfecho devidok expo¬ 
sigao 

A interpretagao do RA depende de uma relagao de causalidade entre a exposi- 
gao e o efeito. 



RISCO ATRIBUIVEL NA POPULAgAO (RAP) 

O RAP estima a incidencia da doenga em uma populagao que se associa a ocorren- 
cia de um fator de risco. E influenciado pela frequencia do fator de risco na 
populagao total. 

RAP = RA x prevalencia (usualmente em %) do fator de exposigao na populagao 

Interpretapao: "Em cada 100 pessoas da populagao, X apresentam o desfecho 

devido a exposigao”. 


FRAQAO ATRIBUIVEL NA POPULAgAO (FAP) 

A FAP estima a fragao da doenga em uma populagao que pode ser atribuida a 
exposigao a determinado fator de risco. 

Se estudo de coorte: 


FAP = 


RA x prevalencia do fator de exposigao na populagao 
incidencia da doenga na populagao 
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Como em estudos de caso-controle nao e possivel obter a incidencia de expos- 
tos e de nao-expostos, nao se pode estimar diretamente o RA. Entretanto, pode- 
se utilizar a seguinte formula: 

Se estudo de caso-controle: 

(RC - 1) x prevalence do fator de exposigao nos casos 


lilterpretacao "X% dos casos de desfecho nas pessoas dapopu/agao esta asso- 
ciado a exposigao". E a proporgao da doenga na populagao que pode ser explicada 
pela exposigao. 


REDUQAO ABSOLUTA DO RISCO (RAR) OU BENEFICIO ABSOLUTO 

A RAR representa a redugao em termos absolutos do risco no grupo que sofreu 
a intervengao de interesse em relagao ao grupo-controle. 

RAR = risco no grupo com intervengao - risco no grupo-controle 

Interpretagao. “Em cada 100 expostos, X deixaram de desenvolver o desfecho 
devido a exposigao". 

E uma das principals medidas para avaliar o beneficio das intervengoes. Quando 
a relagao e negativa, fala-se em aumento absoluto do risco (AAR). 


REDUQAO RELATIVA DO RISCO (RRR) OU BENEFICIO RELATIVO 

RRR = 1 - RR 

lilterpretacao "A exposigao reduziu em X% o risco Ao desfecho". 

Quando o RR para a intervengao e > 1, fala-se em aumento relativo do 
risco (ARR). 



NUMERO NECESSARIO PARA TRATAR (NNT) 

NNT= 1/RAR 

lilterpretacao "E necessario tratarX pessoas com o fator para evitar 1 caso do 

desfecho'. 

Quando a intervengao se associa a dano ou aumento do risco de desfecho, 
fala-se em number needed to harm (NNH). 
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MEDIDAS DE TENDENCIA CENTRAL OU DE POSIQAO 

MEDIA ARITMETICA 

E o ponto de equilfbrio de uma distribuigao, sendo muito sensivel a valores extre¬ 
mes, muito altos ou muito baixos. E calculada somando-se todos os valores indivi¬ 
duals de urn conjunto de medidas e dividindo-se pelo numero de medidas realiza- 
das. Para urn conjunto de "n" valores conhecidos (x,, x 2 , x n ) da variavel "x", 
a media aritmetica para uma amostra de dados e: 

- x, + x 2 + ... + x n 
X — 

n 

Tern uso preferencial na apresentagao de dados com distribuigao simetrica. 
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MEDIANA 

A mediana e o valor que representa o meio da serie, ou seja, 50% dos valores 
estao abaixo e 50% estao acima. Dessa forma, nao e distorcida por valores muito 
altos ou muito baixos, pois nao depende da magnitude absoluta das observances, 
mas apenas de sua posigao relativa. SinCnimo para percentil 50. Tern uso prefe¬ 
rencial na apresentagao de dados com distribuigao assimetrica. 


MODA 

A moda e o valor mais frequente de uma serie de valores. 


MEDIDAS DE DISPERSAO OU DE VARIABILIDADE 

AMPLITUDE INTERQUARTIL 

Quartis sao valores de x que dividem uma serie ordenada em quatro grupos, 
cada urn reunindo 25% das observagoes. A amplitude interquartil representa a 
distancia entre o percentil 25 e o 75. 


DESVIO-PADRAO (DP) 

O DP reflete uma media da variabilidade dos individuos em relagao a media dos 
valores conhecidos. Expressa o grau de concentragao dos dados em torno da 
media. Urn desvio padrao grande significa uma grande variagao nos dados. Para 
urn conjunto de “n" valores conhecidos (x,, x 2 , ..., x n ) da variavel “x" em uma 
amostra, com media aritmetica "X”, o DP e: 


DP 


[ ( Xl - X) 2 + (x 2 -X) 2 + ... + (x„-X) 2 ] 

n - 1 
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ERRO-PADRAO (EP) 

O EP e uma estimativa do quanto as medias das amostras oscilam entre si ao 
estimar o parametro. 

DP 

EP = - 


INTERVALO DE CONFIANQA (1C) 

O IC e a faixa de valores dentro da qual e provavel que o verdadeiro resultado se 
situe. 


IC = X ± z a x EP 


z a = valor tabelado para z, em geral 1,96 ou 2,58, correspondendo a 95% ou 
99% respectivamente. 


Interpretacao "Tem-se 95% (ou 99%) de confianqa que a media da populaqao £ 
esta entre os limites inferiores e superiores calculados". Pode-se tambem dizer 
que, ao repetir aamostra, 95% (ou 99%) de todos os intervalos calculados inclui- 
riam a media da populaqao. 


PR0P0RCA0, PROBABILIDADE, RISCO, 
CHANCE E COEFICIENTES 


PR0P0RQA0 

Proporqao e a razao entre duas quantidades, na qual o numerador esta incluldo 
no denominador. E calculada como p = a/(a + b). 

PROBABILIDADE 

Probabilidade e a proporqao de pessoas nas quais uma determinada caracterfstica 
esta presente. 



RISCO 

Risco e uma medida de frequencia do tipo proporqao, em que o numerador esta 
contido no denominador (probabilidade). E a probabilidade de urn individuo adoe- 
cer durante um intervalo de tempo determinado. 
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CHANCE 

Chance e uma medida do tipo razao, na qual o numerador (probabilidade de 
adoecer) nao esta contido no denominador (1 - probabilidade de adoecer). E 
calculada como p = a/(1 - a). 


RELAQAO ENTRE PROBABILIDADE E CHANCE 

Probabilidade = chance/(1 + chance) 

Chance = probabilidade do evento/(1 - probabilidade do evento) 


COEFICIENTES 

Coeficientes (ou taxas) sao uma relaqao (quociente) entre dois valores numericos, 
que expressam a velocidade ou a intensidade com que urn fenomeno qualquer 
varia, por unidade de uma segunda variavel. Exemplo: 


obitos por todas as causas x constante 

Coeficiente de mortalidade geral =-;-;-:- 

estimativa da populaqao no meio do ano 

em questao 


em que a constante e uma potencia de 10, usualmente 1.000. 


TESTES ESTATIST1C0S 



A Figura 3.1 orienta a utilizaqao dos testes estatisticos de acordo com o fator em 
estudo e o desfecho. 

TESTE “t” DE STUDENT 

Para testar a hipotese em que a media de uma amostra (X) pequena (menos de 
30 observaqoes) e significativamente diferente da media da populaqao (p), pode- 
se utilizar o teste "t" de Student 


DP da amostra 



Com o "t" calculado, e necessario comparar com o “t" tabulado para n -1 
graus de liberdade (g.l.) no respectivo nivel de significancia. As tabelas de "t" 
geralmente estao disponiveis como anexos nos livros de estatistica. Como exemplo 
para n = 15, g.l. = 14 e nivel de significancia de 5% (bicaudal), temos “t" 
tabulado de 2,14. Se o valor calculado de "t" for maior do que 2,14, conclui-se 
que ha diferenqa estatisticamente significativa. 
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TESTE QUI-QUADRADO ( x 2 ) 

Para testar a hipotese de que dois criterios de classificagao aplicados a urn mesmo 
conjunto de observagoes sao independentes, ou seja, de que a distribuigao de 
um dos criterios e a mesma sem importar qual a distribuigao do outro, pode-se 
utilizar o teste qui-quadrado. 

Para uma tabela de contingency 2x2 com mais de 40 observagoes, o qui- 
quadrado com uma corregao de continuidade, denominada corregao de Yates, 
pode ser calculado como: 

2 n ( | ad - be | - n/2 ) 2 

Z (a + c) (b + d) (a + b) (c + d) 


Nessa situagao, o valor crftico para o nivel de significance de 5% e 3,84. Se o 
valor calculado de i 2 for maior do que 3,84, conclui-se que ha diferenga estatisti- 
camente significativa. 

Se o numero de observagoes estiver entre 20 e 40 (20 < n < 40), a mesma 
formula podera ser utilizada, desde que nenhuma das frequences esperadas seja 
inferior a 5. 

Para calcular a frequencia esperada em uma celula da tabela, multiplica-se o 
total da coluna pelo total da linha da respectiva celula e divide-se pelo total de 
observagoes. 

Se a menor frequencia esperada for inferior a 5 ou se n < 20, deve-se utilizar 
o teste exato de Fisher. 

Para tabelas diferentes de 2 x 2, em que (n a de linhas - 1) x (n Q colunas - 1) 
>1,o teste qui-quadrado podera ser aplicado somente se o numero de celulas 
com frequencia inferior a 5 for inferior a 20% do total de celulas e se nenhuma 
celula tiver frequencia esperada inferior a 1. Do contrario, outros testes exatos 
tambem sao disponibilizados por alguns pacotes estatisticos. A formula para o 
qui-quadrado a ser utilizada e: 


X 


2 


n° linhas 

X 

i=1 


n a colunas 


X 

j=1 


(Oij - Eij) 2 
Eij 


r 



Em que: 

Oij = numero de casos observados na linha "i" da coluna “j"; 
Eij = numero de casos esperados na linha “i" da coluna "j''; 

X = somatorio. 

Pressupostos para realizagao dos testes parametricos: 


I Simetria ou normalidade (regra pratica: desvio-padrao menor do que duas 
vezes a media). Ha testes estatisticos especlficos para testagem da distribui- 
gao normal na maioria dos pacotes estatisticos. Os mais utilizados sao: 
Shapiro Wilk e Kolmogorov-Smirnov. 
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1 




Figura 3.1 Roteiro simplificado para aplicagao de testes estatisticos. 
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2 amostras: 
McNemar 


k amostras: 
Cochran 


Tabela 
2x2: 
qui-quadrado 
com corregao 
de Yates 


Tabela n x n: 
qui-quadrado 






Desfecho e tempo 
para evento 


Desfecho linear 



Regressao de Cox 


Regressao linear multipla 



Figura 3.1 (Continuagao) Roteiro simplificado para aplicagao de testes estatisticos. 


I Homocedasticidade (regra pratica: o desvio-padrao de uma amostra deve 
ser menor do que duas vezes o desvio-padrao da outra amostra). Nos 
pacotes estatisticos, pode ser mais bem-verificada por meio do teste de 
Levene. 


r 



anAlise multivariAvel 

Nos itens anteriores, foram apresentados os testes estatisticos mais simples e 
amplamente utilizados nos artigos cientificos, como o teste t de Students o teste 
qui-quadrado. No entanto, em virtude da alta complexidade que envolve os 
temas medicos, a maioria dos artigos atuais apresenta seus resultados consideran- 
do a complexa relagao existente entre os fatores de risco e desfecho por meio de 
analises multivariaveis. Esses modelos sao, em geral, complexos e exigem utilizagao 
de softwares. Eles oferecem a vantagem de controlar a confusao e avaliar a 
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interagao. Os modelos mais amplamente utilizados sao regressao linear multipla, 
regressao loglstica multipla e regressao de Cox. 


TESTES DIAGNOSTICS 




Doenga (teste-padrao) 

Teste 

(em validagao) 


Sim 

Nao 

Positivo 

Verdadeiro-positivo 

A 

Falso-positivo 

B 


Negativo 

Falso-negativo 

C 

Verdadeiro-negativo 

D 



PRECISAO 

Precisao e a extensao em que medidas de um fenomeno estavel, repetidas por 
pessoas e instrumentos diferentes em momentos e lugares diferentes, alcangam 
resultados semelhantes. Sinonimo para confiabilidade e reprodutibilidade. 


acurAcia 

Acuracia e o grau em que um valor resultante de uma mensuragao representa o 
verdadeiro valor da variavel que esta sendo medida. Sinonimo para validade. E 
tambem a proporgao de todos os resultados corretos, tanto os positivos quanto 
os negativos. Pode ser calculada como: 


Acuracia = 


(A + D) 

(A + B + C + D) 


SENSIBILIDADE 

Sensibilidade e a probabilidade de um teste positivo em pacientes em que a 
doenqa esta presente. Um teste senslvel detecta uma alta proporgao de verda- 
deiros positivos. E calculada como: 
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Sensibilidade = 


A 


(A + C) 


ESPECIFICIDADE 

Especificidade e a probabilidade de urn teste negativo em que a doenga nao esta 
presente. Um teste especlfico apresenta poucos falso-positivos. E calculada como: 

D 

Especificidade = — — — 


PROBABILIDADE PRE-TESTE (PREVALENCIA DA DOENQA) 

E a probabilidade de doenga antes da realizagao do teste diagnostico, considerando 
o quadra clinico do paciente. E calculada como: 


(A + C) 

Probabilidade pre-teste = - 

(A + B + C + D) 


PROBABILIDADE POS-TESTE OU VALOR PREDITIVO 

A probabilidade de doenga, tendo-se os resultados de um teste, e o valor preditivo 
do teste. E tambem conhecido por probabilidade pos-teste ou probabilidade de 
doenga apos o conhecimento do resultado do teste. Pode ser positivo ou negativo 
e depende da prevalencia, alem da sensibilidade e da especificidade do teste. 


VALOR PREDITIVO POSITIVO (VPP) 

Valor preditivo positivo e a probabilidade de que um teste positivo signifique a 
presenga de doenqa. Responde a questao: "Se o resultado de meu paciente e 
positivo, qual a probabilidade de que tenha a doenga?". E calculado como: 


VPP = 


A 

(A + B) 



VALOR PREDITIVO NEGATIVO (VPN) 

Valor preditivo negativo e a probabilidade de que um resultado negativo em um 
teste signifique ausencia de doenga. Responde a questao: "Se o resultado de 
meu paciente e negativo, qual a probabilidade de que nao tenha a doenga?". 

D 
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RELAQAO ENTRE VPR VPN, SENSIBILIDADE, 

ESPECIFICIDADE E PREVALENCE 

As expressoes matematicas que relacionam o valor preditivo positivo, o valor 
preditivo negativo, a especificidade, a sensibilidade e a prevalencia fundamentam- 
se no teorema de Bayes de probabilidades condicionais. Sao calculadas como: 


sensibilidade x prevalencia 

VPP = - 

(sensibilidade x prevalencia) + [(1 - especificidade) x (1 - prevalencia)] 


VPN 


(1 - prevalencia) x especificidade 

[(1 - prevalencia) x especificidade] + [prevalencia x (1 - sensibilidade)] 


LIKELIHOOD RATIO (RAZAO DE PROBABILIDADES 
DIAGNOSTICAS OU TAXA DE VEROSSIMILHANQA) 

k Expressa a relagao entre a sensibilidade e a especificidade de um teste. Pode ser 
I positiva (LR+) ou negativa (LR-) e e calculada como: 


sensibilidade 


(1 - especificidade) 
(1 - sensibilidade) 


especificidade 



A LR+ expressa a razao da probabilidade de o teste ser positivo em um paciente 
doente em relagao a probabilidade de o teste ser positivo em um nao-doente. 
De modo semelhante, a LR- representa a razao da probabilidade de o teste ser 
negativo em um doente em relagao a probabilidade de o resultado do teste ser 
negativo em um nao-doente. 

Conhecendo a probabilidade pre-teste (prevalencia) e a LR positiva ou negati¬ 
va, e mais facil calcular as probabilidades pos-teste (valores preditivos positivo 
ou negativo) por meio da utilizagao do nomograma de Fagan (Figura 3.2). 


CURVA ROC (RECEIVER OPERATOR CHARACTERISTIC) 

E uma apresentagao visual da relagao entre sensibilidade e especificidade (Figura 
3.3). 

Para construi-la, deve-se plotar a taxa de verdadeiro-positivos (sensibilidade) 
contra a taxa de falso-positivos (1 - especificidade). Os valores nos eixos represen- 
tam medidas de probabilidade (variam de 0-1 ou de 0-100%). 
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Probabilidade Likelihood Probabilidade 

pre-teste ratio pos-teste 

Figura 3.2 Nomograma de Fagan. 


% 


r 
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Figura 3.3 Exemplo de curva ROC. 


Interpretagao. Quanto maior a area sob a curva ROC, mais acurado o teste diag- 
nostico. 



Os testes com maior poder discriminatorio concentram-se no canto superior 
esquerdo da curva ROC. A medida que a sensibilidade aumenta (diminuigao do 
ponto de corte), perde-se pouca ou nenhuma especificidade, ate que niveis altos 
de sensibilidade sejam alcangados. 

Os testes de menor poder discriminatorio tern curvas mais proximas a diagonal 
que une a esquerda inferior a direita superior. Essa diagonal mostra a relagao que 
se obteria com urn teste que nao contribui com informagao diagnostica. 


VALIDADE DE UM ESTUDO 


A validade interna dos estudos permite identificar se as conclusoes da pesquisa 
estao corretas para os individuos da amostra. E o grau pelo qual os resultados de 
uma investigagao estao corretos para a amostra de pacientes que estao sendo 
estudados. 

Os erros sistematicos mais comuns e provaveis de ocorrer podem ser agrupa- 
dos em vieses de selegao, de aferigao e de confusao. 
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t O vies de selegao ocorre quando comparagoes sao feitas entre grupos de 
pacientes que diferem em relagao a outros determinantes do desfecho que 
nao o em estudo. 






> O vies de aferigao surge quando os metodos de mensuragao empregados 
diferem entre os grupos de pacientes ou possuem reprodutibilidade e/ou 
interpretagao comprometidos. 

► O vies de confusao aparece quando dois fatores estao associados entre si 
e com o desfecho do mesmo tempo e o efeito de urn e confundido ou 
distorcido pelo efeito de outro. 

A validade externa (ou capacidade de generalizagao) permite conhecer o 
grau pelo qual os resultados de uma observagao mantem-se verdadeiros em 
outras situagoes. Mesmo em estudos com alta validade interna, a capacidade de 
generalizagao pode ser uma questao de opiniao. 
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CAPITULO 4 CARDIOLOGIA 


SANDRO CADAVAL GONgALVES 
MAURlCIO PIMENTEL 
JORDANA DE FRAGA GUIMARAES 
LUIS BECK DA SILVA NETO 


ARRITMIAS 

BRADICARDIA SINUSAL 

I ECG. Ritmo sinusal* com frequencia inferior a 60 bpm. 

I Causas. Pode ser causada por farmacos (p-bloqueadores, bloqueadores dos 
canais de calcio, amiodarona), tonus vagal aumentado (isquemia, IAAA, atletas), 
hipotireoidismo ou doenga do sistema de condugao/doenga do nodo sinusal. 
Geralmente nao requer tratamento especifico. Se sintomatica, considerar 
atropina, isoproterenol, marcapasso. 


EXTRA-SISTOLE SUPRAVENTRICULAR 

I ECG. Batimento prematura, geralmente precedido por onda P com ou sem as 
caracteristicas de P sinusal*, com QRS estreito e semelhante aos dos batimentos 
sinusais. 

I Causas. Pode ser desencadeada por farmacos (agonistas p), cafeina, fumo, 
febre, anemia, emogao, hipertireoidismo, isquemia. 

I Tratamento. Da causa subjacente. Geralmente nao requer tratamento especi¬ 
fico. Podem-se utilizar p-bloqueadores, verapamil, diltiazem e amiodarona 
para alivio dos sintomas. 

EXTRA-SISTOLE VENTRICULAR 

I ECG. Batimento prematura, nao-precedido por onda R com QRS alargado, 
diferente dos demais e com onda T oposta ao QRS. 

I Causas. Ver Extra-sistole Supraventricular; alteragoes eletroliticas (hipo e 
hiperpotassemia). 


P sinusal: positiva em Dll e aVF, negativa em aVR. 



CARDIOLOGIA 


I Tratamento. Procurar identificar a causa subjacente. Podem-se usar p-bloquea- 
dores, amiodarona ou sotalol. Antiarritmicos da classe l-C (encainida, flecainida, 
moricizina e propafenona) sao contra-indicados em pacientes com disfungao 
sistolica de VE ou pos-IAM. 


FIBRILAQAO ATRIAL 

I ECG. Atividade atrial desordenada, ausencia de ondas fj intervalos R-R irregula- 
res. 

I Causas. sobrecargas atriais, valvulopatias, hipertireoidismo, alcool, idade avan- 
gada, pos-operatorio de cirurgias toracicas ou cardlacas. Pode ocorrer em 
coragoes normais. 

I Tratamento. Cardioversao eletrica (CVE) no caso de instabilidade hemodina- 
mica. Sem instabilidade, controlara resposta ventricular com p-bloqueadores, 
verapamil, diltiazem ou digoxina e identificar se o inicio tern mais ou menos 
de 48 h. Em pacientes com slndrome de Wolff-Parkinson-White, o uso de p- 
bloqueadores, bloqueadores de canais de calcio e digoxina esta contra-indica- 
do. As opgoes sao amiodarona e procainamida. 

- Inicio < 48 h. Pode-se aguardar ate 48 h por reversao espontanea. Consi- 
derar anticoagulagao e cardioversao eletrica ou quimica eletivas. 

- Inicio > 48 h. Anticoagular. Definir por tentativa de cardioversao ou nao. 

Se opgao por cardioversao: anticoagular previamente (INR 2,0-3,0) por quatro 
semanas ou realizar ecocardiografia transesofagica para excluir a presenga de 
trombos. Se esses forem excluidos, pode-se proceder a cardioversao. Apos 
sua realizagao, manter a anticoagulagao por pelo menos quatro semanas. Em 
pacientes com fatores de risco para fenomenos tromboembolicos, tem-se 
recomendado manter anticoagulagao de modo continuo. 

Se a opgao for apenas pelo controle da freqiiencia cardiaca, manter anticoa¬ 
gulagao continuamente e monitorizar se ha adequado controle da resposta 
ventricular (em repouso e durante esforgos). Em pacientes com idade inferior 
a60anos, sem valvulopatias, disfungao ventricular, episodios tromboembolicos 
previos ou HAS, pode-se considerar apenas a utilizagao de acido acetilsalicilico 
ou ate mesmo nenhum farmaco com agao antiagregante plaquetaria. Em 
casos especiais, pode-se considerar a ablagao por radiofrequencia para trata¬ 
mento da fibrilagao atrial. 


FIBRILAQAO VENTRICULAR 

I ECG. Atividade eletrica totalmente desordenada. Nao se identificam ondas P 
ou complexos QRS bem-definidos. 

I Comentarios. Ver manobras de Reanimagao Cardiorrespiratoria. 
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TAQUICARDIA ATRIAL 

I ECG. Presenga de ondas P de morfologia diferente da onda P sinusal, em geral 
precedendo o complexo QRS; FC entre 120 e 220 bpm. A taquicardia atrial 
com bloqueio da condugao AV classicamente esta associada a intoxicagao 
digitalica. Lima forma especial e a taquicardia atrial multifocal, que se caracte- 
riza pela presenga de ondas P com pelo menos tres morfologias diferentes, 
com intervalos P-R podendo apresentar pequenas variagoes de duragao, 
ocorrendo em quadros de descompensagao de DPOC ou cardiopatia. 

I Tratamento. Considerar sempre a possibilidade de intoxicagao digitalica. Nao 
havendo intoxicagao digitalica, as opgoes sao p-bloqueadores e bloqueadores 
dos canais de calcio. Tratar a doenga de base geralmente e suficiente. 


FLUTTER ATRIAL 

I ECG. Atividade atrial regular com frequencia em torno de 250 a 350 bpm e 
aspecto de "dentes de serrate", geralmente mais bem-visualizada em Dll e 
VI. 

I Causas. Sobrecargas atriais, valvulopatias, hipertireoidismo, alcool. 

I Tratamento. CVE imediata no caso de instabilidade hemodinamica. Nao haven- ^ 
do instabilidade hemodinamica, as opgoes sao cardioversao eletrica ou quimica 
(baixa eficacia com as drogas aintiarritmicas disponiveis no Brasil) ou ablagao 
por radiofrequencia, que apresenta elevada taxa de sucesso. Com relagao a 
necessidade de anticoagulagao, devem ser observadas as mesmas recomenda- 
goes para fibrilagao atrial. 

TAQUICARDIA COM QRS ALARGADO 

I ECG. Ritmo irregular: considerar possibilidade de fibrilagao atrial com condugao 
aberrante. Ritmo regular: Onda P geralmente nao-visualizada. QRS alargado. 

I Causa. Deve ser considerada de origem ventricular ate evidencia em contra- 
rio (condugao aberrante). 

I Tratamento. Com instabilidade hemodinamica: CVE (ver manobras de RCR). 

Sem instabilidade hemodinamica: considerar CVE e farmacos - amiodarona, 
procainamida, lidocaina. Identificar e tratar causa subjacente. Considerar in- ^ 
ternagao e avaliagao de especialista. 


TAQUICARDIA COM QRS ESTREITO (SUPRAVENTRICULAR) 

> ECG. Se ritmo irregular, sem identificagao de ondas F| ver Fibrilagao Atrial. Se 
ritmo regular, procurar identificar onda P logo antes, dentro ou logo apos o 
complexo QRS, que e semelhante aos demais. 

I Causas. A forma mais comum e a taquicardia por reentrada nodal AV, seguindo 
depois a taquicardia por reentrada AV (por via acessoria oculta ou manifesta 
- sindrome de Wolff-Parkinson-White). 
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l Tratamento. 1) Episodio sustentado (> 30segundos) com instabilidade hemodi- 
namica: CVE. Sem instabilidade hemodinamica: manobras vagais (massagem 
do seio carotideo), adenosina, verapamil, diltiazem ou metoprolol IV. 2) Preven- 
qao de recorrencias: p-bloqueadores, verapamil, diltiazem, amiodarona, clas- 
se l-C (encainida, flecainida, moricizina e propafenona). A ablaqao por radio- 
freqiiencia e curativa na maioria dos casos. 


TAQUICARDIA SINUSAL 

I ECG. Ritmo sinusal com freqiiencia superior a 100 bpm. 
t Comentarios. Pode ser causada por farmacos (agonistas p-adrenergicos), febre, 
insuficiencia cardiaca, anemia, emoqao, exercicio, hipertireoidismo. 

I Tratamento. Em geral da causa subjacente. 


DISLIPIDEMIAS 

Relagao das fragoes (Equagao de Friedewald) 

/Triglicerideos \ 

LDL = colesterol total - HDL - +-- I 

Essa formula somente e valida quando os nfveis de triglicerideos forem < 400 mg/dL. 


Quadro 4.1 

CAUSAS DE DISLIPIDEMIAS SECUNDARIAS 


Metabolicas/hormonais 

Farmacos 

Diabete melito 

Anti-retrovirais 

Estrogenos 

p-bloqueadores 

Progestagenos 

Glicocorticoides, estrogenos, testosterona 

Corticosteroides 

Diureticos tiazidicos 

Hormonio do crescimento (GH) 

Imunossupressores 

Hipotireoidismo 

Retinoides 

Renais 

Outras 

Insuficiencia renal cronica 

Alcool 

Glomerulonefrites 

Dieta rica em gorduras saturadas 

Sindrome nefrotica 

Obesidade 


Sedentarismo 

Hepaticas 


Doengas obstrutivas 


Cirrose 
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Tabela 4.1 

VALORES DE LDL PARA METAS TERAPEUTICAS E PARA INlCIO DE TRATAMENTO DE ACORDO COM O RISCO CARDIOVASCULAR 

Risco cardiovascular 

Meta de LDL a 
ser atingida 

Meta alternativa 
(princialmente para 
pacientes de maior risco) 

Limite para inlciar 

tratamento 

nao-tarmacologico 

Limite para 
considerar tratamento 
farmacoldgico 

Alto (qualquer dos seguintes) 





Cardiopatia isquemica 

Diabete melito 

Doenga cerebrovascular 

Doenga vascular periferica 
Aneurisma de aorta 

Risco em 10 anos > 20% 

<100 mg/dL 

< 70 mg/dL 

>100 mg/dL 

> 100 mg/dL 
(opcionalmente entre 

70-100 mg/dL objetivando 
< 70 mg/dL) 

Moderado 

Dois ou mais fatores de risco 
Risco em 10 anos entre 10-20% 

<130 mg/dL 

< 100 mg/dL 

>130 mg/dL 

> 130 mg/dL 

(opcionalmente 100-129 mg/dL, 
objetivando < 100 mg/dL) 

Baixo 

Ate 1 fator de risco 

Risco em 10 anos < 10% 

<160 mg/dL 

— 

>160 mg/dL 

> 190 mg/dL 
(opcionalmente 

160-189 mg/dL) 



Fatores de risco: tabagismo, hipertensao, HDL < 40 mg/dL, idade > 45 em homens e > 55 em mulheres, historia familiar de doenga cardiovascular 
precoce (em familiar de primeiro grau masculino < 55 anos e feminino < 65 anos). 
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Quadro 4.2 

RECOMENDAgOES DIETETICAS PARA PREVENgAO E 

MANEJO DE DISLIPIDEMIAS 


Evitar 

• gorduras saturadas (frituras, carne gorda) 

• acidos graxos trans (produtos com oleo vegetal hidrogenado) 

• doces, refrigerantes com agucar, bolachas, biscoitos 

• consumo de alcool (ou minimizar a quantidade) 

Preferir 

• alimentos com gorduras insaturadas (oleos vegetais) 

• substituir gorduras saturadas por alimentos com menor teor de gorduras 

• alimentos funcionais: 

- soja (leite de soja, proteina de soja, etc.) 

- fibras soluveis (frutas, leguminosas, aveia, cevada) 

- fitoesterois 

- nozes 


Quadro 4.3 

TRATAMENTO FARMACOLOGICO DA DISLIPIDEMIA: 

CONSIDERAgOES GERAIS 


As estatinas sao as drogas de primeira linha para o tratamento das dislipidemias. 
Seu uso esta associado a redugao da mortalidade total em prevengao secundaria 
de cardiopatia isquemica e em pacientes de alto risco. Esse beneflcio ocorre mesmo 
naqueles sem redugao dos niveis lipidicos. 


Na prevengao primaria em individuos de baixo risco, a redugao de eventos car- 
diovasculares e mais modesta, sem impacto significativo sobre a mortalidade 
total. A indicagao deve ser individualizada nesses casos. 


Niacina, colestiramina, fibratos e ezetimiba podem ser alternativas, isoladas ou 
associadas as estatinas. Em tais associagoes, deve-se monitorar mais atentamente 
o risco aumentado de miopatias (dor muscular, elevagao de CK). 


Baixos niveis de colesterol HDL sao mais um fator de risco cardiovascular. O 
manejo deve priorizar o emprego de terapias que comprovadamente previnam 
eventos cardiovasculares e nao se restringir a tentativas de elevagao do HDL. 


Hipertrigliceridemia isolada: representa mlnimo risco cardiovascular. Pode ser 
manejada com dieta, suspensao ou redugao do consumo de alcool e perda de 
peso. Valores acima de 500 mg/dL requerem tratamento mais agressivo pelo 
risco de pancreatite e trombose. Fibratos (genfibrozila, fenofibrato, bezafibrato) 
ou estatinas sao alternativas. 


64 




















Quadro 4.4 

DOSES USUAIS DAS ESTATINAS NOS ESTUDOS COM 
DESFECHOS PRIMORDIAIS 



Sinvastatina: 40 mg/dia 

Pravastatina: 40 mg/dia 

Lovastatina: 20 mg/dia 

Atorvastatina: 10 ou 80 mg/dia 




Tabela 4.2 

ACOMPANHAMENTO DOS NIVEIS LIPIDICOS 

Resultado da primeira avaliagao 

Nova avaliagao em 

Colesterol total < 200 mg/dl_ 

5 anos 

Colesterol total 200-239 mg/dL e 1 ou 
nenhum fator de risco para DAC 

1 ano 

Colesterol total 200-239 mg/dL e 2 ou + fatores 
de risco para DAC 

2 meses 

Colesterol total > 240 mg/dL 

2 meses 


DOR T0RACICA 

Quadra 4.5 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Sindrome coronariana aguda 

Dissecgao aortica 


Tromboembolismo pulmonar, pneumotorax, pleurite, pneumonia 

Pericardite, miocardite 

Refluxo gastresofagico, esofagite, espasmo esofagico 
Doenga peptica 

Colecistite, colangite, coledocolitiase, pancreatite 

Dor costocondral, herpes-zoster inicial 

Transtornos psiquiatricos 
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ELETROCARDIOGRAFIA 


TRAQADO-PADRAO 

I Velocidade: 25 mm/s; 1 mm = 0,04 s 
I Voltagem: 1 mm = 0,1 mv 

MEDIDAS 

I Interval!) PR: inlcio da onda P ate o inlcio do complexo QRS (0,12 a 0,20 s). 
I Segmento ST: fim do QRS ate o inlcio da onda T. 

I Interval!) QT: inlcio do QRS ate o fim da onda T. 

> Interval!) QT corrigido (QTc): intervalo QT corrigido pela FC. Corresponde ao 
QT medido em segundos dividido pela raiz quadrada do intervalo RR em 
segundos. 

I Valores normals: ate 0,39 (homens) ou 0,41 (mulheres). 



Figura 4.1 Posigao dos eletrodos para obtengao do ECG. VI: 4“ espago intercostal 
junto a borda esternal direita; V2: 4° espago intercostal junto a borda esternal esquerda; 
V3: ponto intermediary entre V2 e V4; V4: 5“ espago intercostal na linhahemiclavicular 
esquerda: V5: mesmo nlvel horizontal de V4 na linha axilar anterior; V6: mesmo nlvel 
horizontal de V4 na linha axilar media. Outras derivagoes-V7: mesmo nlvel horizontal 
de V4, na linha axilar posterior; V8: mesmo nlvel horizontal de V4 na linha 
hemiclavicular esquerda (posteriormente); V9: mesmo nlvel horizontal de V4, junto a 
borda esquerda da coluna. Derivagoes a direita: sao colocadas nos mesmos pontos 
das descritas anteriormente, porem no hemitorax direito. Sao denominadas pela letra 
R apos o nome original. V3R e V4R sao as mais importantes do ponto de vista cllnico. 
VI e V2 nao se modificam (nao ha "V1R" e "V2R", pois, alem de VI ja ser a direita, 
iriam simplesmente trocar de posigao). 
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Figura 4.2 Ondas do ECG (o espago entre as flechas corresponde ao intervalo PR). 



r 


I Onda P: normal ate 2,5 mm (0,25 mv) em amplitude e 2,5 mm (0,10 s) em 
duragao. 

I Complexo QRS: normal ate 0,99 s; aumentado de 0,10 a 0,11 s; bloqueio 
complete de ramo quando maior do que 0,12 s. 

I FC: dividir 1.500 pela distancia entre duas ondas R (em mm). 
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Tabela 4.3 

VALORES NORMAIS DO QT CONFORME FREQUENCIA CARDIACA 


Freqiiencia cardiaca (bpm) QT (s) 


60 0,33-0,43 

70 0,31-0,41 

80 0,29-0,38 

90 0,28-0,36 

100 0,27-0,35 


Tabela 4.4 

FREQUENCIA CARDIACA CONFORME A DISTANCIA ENTRE 
DUAS ONDAS R 



EIXO 


Tabela 4.5 

DETERMINAgAO DO QUADRANTE 


Predominancia Predominancia Quadrante 

em Dl em aVF (em graus) Diagnostico 

Positivo Positivo entre 0 e +90 Normal 

Positivo Negativo entre 0 e -90 Desvio para 

esquerda 

Negativo Positivo entre+90 e+180 Desvio para 

direita 

Negativo Negativo entre+180 e+270 Eixo 

ou entre -90 e -180 indeterminado 
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ISQUEMIA, LESAO, INFARTO 

I Isquemia: ondas T apiculadas (subendocardica) ou invertidas (subepicardica). 
I Lesao: segmento ST infradesnivelado (subendocardica) ou supradesnivelado 
(subepicardica). 

I Infarto (areas inativas): ondas Q patologicas (> 25% da amplitude do QRS, 
> 0,03 s de duragao). 

I Observagao: a nao-progressao da relagao R/S de VI-V5 sugere zona inativa 
anterior. 

I Sobrecarga de atrio esquerdo: onda P com duragao > 2,5 mm em Dll e com 
fase negativa em VI > 0,03 s. 

I Sobrecarga de atrio direito: onda P com amplitude > 2,5 mm em Dll. 

» Sobrecarga de ventriculo esquerdo 

- Indice de Sokolow-Lyon: S de VI + R de V5 ou V6 > 35 mm. 

- Indice de Lewis: (R de Dl - S de Dl) + (S de Dill - R de Dill) >17 mm. 

- R de aVL >11 mm. 

- R de Dl + S de Dill > 25 mm. 

» Sobrecarga de ventriculo direito 

- Ondas R proeminentes em VI. Quando avangada, o QRS pode ser predo- 
minantemente positivo em VI. 

- Desvio de eixo para direita. 

- Aumento das ondas S de Dl, V5 e V6. 

» Bloqueio de ramo 

- QRS com mais de 0,12 s. 

- Bloqueio de ramo direito: padrao R-R' em VI ou V2 , S prolongada em V6. 

- Bloqueio de ramo esquerdo: QRS com R predominante em Dl, aVL, V5 e 
V6, geralmente com entalhes, podendo apresentar padrao R-R' em V5 ou 
V6. A repolarizagao ventricular apresenta alteragoes secundarias (segmento 
ST e onda T com sentido oposto ao do QRS), dessa forma prejudicando 
muito o diagnostico de alteragoes isquemicas. 


Tabela 4.6 

LOCALizAgAO eletrocardiogrAfica 
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Quadro 4.6 

BLOQUEIO ATRIOVENTRICULAR 


Primeiro grau: todas as ondas P sao seguidas por complexos QRS; intervalo PR 
> 0,20 s 


Segundo grau: nem todas as ondas P sao seguidas por complexos QRS 

Mobitz tipo I (Wenckebach): PR progressivamente maior ate a ocorrencia de 
uma onda P nao-acompanhada por QRS 

Mobitz tipo II: intervalo PR invariavel, mas com algumas ondas P 
nao-seguidas por QRS 


Terceiro grau (completo): ondas P sem relagao com os complexos QRS. 
Nenhuma P gera QRS 


\ ENDOCARDITE INFECCIOSA 


Quadro 4.7 

CRITERIOS DE DUKE MODIFICADOS PARA O DIAGNOSTICS DE 
ENDOCARDITE INFECCIOSA 


Criterios maiores 

Hemoculturas persistentemente positivas 

• Organismo tlpico causador de endocardite: Streptococcus viridans, S. 
bovis, bacterias do grupo "HACEK" U-iaemophiHus spp., ActinobaciHus, 
Cardiobacterium horn in is, Eikenetta corrodens, Kingella Kin gat), 
Staphylococcus aureus, Enterococcus comunitario (na ausencia de foco 
primario) 

• Bacteremia persistente: > 2 culturas positivas separadas por >12 h ou 3 
culturas positivas ou a maioria de 4 ou mais culturas, com intervalo de 
pelo menos 1 h entre a primeira e a ultima 

Evidencia de envolvimento do endocardio 

• Novo sopro cardiaco (nao basta aumento de sopro preexistente) 

• Ecocardiograma: vegetagoes, abscessos, perfuragao de valvula, 
deiscencia de protese 

Criterios menores 

Condigao predisponente 

• Protese valvular, prolapso de valvula mitral, valvula aortica bicuspide, 
cardiopatia reumatica ou congenita, uso de drogas intravenosas 

( Continua ) 
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Quadra 4.7 (continuagao) 

CRITERIOS DE DUKE MODIFICADOS PARA O DIAGNOSTICO DE 
ENDOCARDITE INFECCIOSA 


Febre > 38°C 
Fenomenos vasculares 

• Embolia arterial, infarto pulmonar septico, aneurisma micotico, hemorra- 
gia intracraniana, lesoes de Janeway 

Fenomenos imunologicos 

• Glomerulonefrite, nodulos de Osier, manchas de Roth 
Hemoculturas: positivas, nao preenchendo criterio maior 
Ecocardiograma: nao faz mais parte como criterio menor 

Diagnostic!) 

2 criterios maiores OU 1 criterio maior + 3 menores OU 5 criterios menores 


Quadra 4.8 

TRATAMENTO EMPIRICO DE ENDOCARDITE ENQUANTO 
CULTURAS EM ANDAMENTO 


Valvula nativa: penicilina G cristalina 2-3 milhoes de U, 4/4 h (ou ampicilina 1,5 
g, 4/4 h) + oxacilina 2 g, 4/4 h + gentamicina 1 mg/kg, 8/8 h; pacientes 
alergicos a penicilina podem usar vancomicina 15 mg/kg, 12/12 h 

Protese valvular: vancomicina 15 mg/kg, 12/12 h + gentamicina 1 mg/kg, 8/8 h 

Observagao: em pacientes estaveis com endocardite subaguda, pode-se aguardar al- 
guns dias para a coleta de hemoculturas antes de se iniciar tratamento empirico, aumen- 
tando as chances de se identificar o organismo causador. 


Quadra 4.9 

CONDigOES CARDIACAS NAS QUAIS A PROFILAXIA PARA 
ENDOCARDITE E RECOMENDADA 


Protese valvular cardiaca 
Endocardite infecciosa previa 
Doengas cardiacas congenitas (DCC) 

• DCC cianotica nao-reparada, incluindo shunts e condutos paliativos 

• DCC completamente reparada com material prostetico ou dispositivo, 

realizado por meio de cirurgia ou intervengao percutanea, durante os 6 
primeiros meses apos o procedimento* * , Cg 
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QuadrO 4.9 (continuagao) 

CONDigOES CARDIACAS NAS QUAIS A PROFILAXIA PARA 
ENDOCARDITE E RECOMENDADA 


• DCC reparada mas com defeitos residuals no sftio ou adjacente ao material 
prostetico ou ao dispositivo 

• Receptores de transplante cardiaco que desenvolveram valvulopatia 


* Apos seis meses, o material prostetico e endotelizado e, entao, a profilaxia nao e 
mais necessaria. 


Quadro 4.10 

PROCEDIMENTOS NOS QUAIS A PROFILAXIA PARA ENDOCARDITE 
E RECOMENDADA* 


• Todos os procedimentos dentarios que envolvam manipulagao do tecido 
gengival ou regiao periapical dentaria ou perfuragao da mucosa oral 

• Procedimentos invasivos do trato respiratorio que envolvam incisao ou 
biopsia da mucosa respiratoria 

• Procedimento cirurgico que envolva pele ou tecido musculoesqueletico 
infectado 


* Considerando as condigoes listadas no Quadro 4.9. 



Quadro 4.11 

PROCEDIMENTOS NOS QUAIS A PROFILAXIA PARA 

ENDOCARDITE NAO E NECESSARIA 



• Procedimentos dentarios que nao envolvam manipulagao do tecido gengival 
ou regiao periapical dentaria ou perfuraqao da mucosa oral 

• Procedimentos no trato respiratorio que envolvam incisao 

• Qualquer procedimento do trato urinario ou gastrintestinal* 

• Cardiopatias nao-listadas no Quadro 4.9 

• Piercings tatuagens em qualquer parte do corpo 

• Parto vaginal e histerectomia 



*Para os pacientes com as condigoes listadas no Quadro 4.9 ou para aqueles que 
recebem terapia antibiotica para prevenir infecgoes ou sepse a um procedimento em 
urn destes sitios, e plausivel que o regime antibiotico inclua um agente contra o ente- 
rococo. 
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Tabela 4.7 

ESQUEMAS ANTIBIOTICOS PROPOSTOS PARA A PROFILAXIA DE 
ENDOCARDITE 


Condigao 

Antibiotico 

Dose unica 30-60 minutos antes 
do procedimento 



Adultos 

Criangas 

Oral 

Amoxicilina 

2 g 

50 mg/kg 

VO 

nao-disponivel 

Ampicilina 

Cefazolina 
ou ceftriaxona 

2 g, IM ou IV 

ou 

1 g, IM ou IV 

50 mg/kg, IM ou IV 

50 mg/kg, IM ou IV 


Alergico a Cefalexina 2 g 

penicilina ou ou 

ampicilina - VO Clindamicina 600 mg 

ou 

Azitromicina 500 mg 

ou 

claritromicina 


Alergico a Cefazolina ou 1 g, IM ou IV 50 mg/kg, IM ou IV 

penicilina - VO ceftriaxona 

nao-disponivel ou 

Clindamicina 600 mg, IM ou IV 20 mg/kg, IM ou IV 


50 mg/kg 
20 mg/kg 
15 mg/kg 



FEBRE REUMATICA 


Quadra 4.12 

CRITERIOS DE JONES PARA O DIAGNOSTICS DE FEBRE REUMATICA 


Criterios maiores 


Cardite: ocorre em cerca de 50% dos pacientes. Quase sempre com sopro proto- 
diastolico porvalvulite mitral (Carey-Coombs). Pode haver taquicardia, aumento 
do intervalo PR, pericardite com atrito ou derrame, cardiomegalia e insuficiencia 
cardiaca. 


Artrite. e a manifestagao mais freqiiente da febre reumatica aguda. Fla sinais 
inflamatorios de grandes articulagoes, assimetricos e migratorios. Caracteriza-se 


( Continua) 
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QuadrO 4.12 (continuagao) 

CRITERIOS DE JONES PARA O DIAGNOSTICO DE FEBRE REUMATICA 


por apresentar intensa melhora com o uso de salicilatos. Dura em torno de 2 a 3 
semanas e nao deixa sequelas. 

Coreia de Sydenham: ocorre em torno de 5 a 20% dos pacientes. E uma manifes- 
tagao tardia, geralmente tres meses ou mais apos a infecgao estreptococica. O 
paciente apresenta descoordenagao muscular, movimentos involuntarios, princi- 
palmente na face, na lingua e nos membros superiores. Dura em torno de 1 a 2 
semanas. 

Eritema marginado: ocorre em menos de 5% dos pacientes. Rashn ao-pruriginoso 
em forma de aneis com centra palido e margens serpinginosas, principalmente 
no tronco, poupando a face. 

Nodulos subcutaneos: ocorrem em cerca de 3% dos pacientes. Sao firmes, com 
menos de 2 cm de diametro, indolores e moveis. Geralmente ocorrem em superfi¬ 
cies extensoras dos cotovelos, joelhos e punhos. 

Criterios menores 

Artralgia, febre, aumento do VSG e/ou protelna C reativa e aumento progressivo 
do intervalo PR no ECG. 

Evidencia de infecgao recente pelo estreptococo do grupo A 

Cultura positiva de orofaringe ou antiestreptolisina O (ASLO) aumentada 
(> 300 Ul Todd) ou com valores crescentes. 

Diagnostico: presenga de dois criterios maiores ou um maior + dois menores, 
com evidencia de infecgao estreptococica recente. 


Quadro 4.13 

PROFILAXIA SECUNDARIA DE FEBRE REUMATICA 
(PREVENgAO DE RECORRENCIA) 


Regime-padrao: penicilina G benzatina 600.000 (< 30 kg) ou 1.200.000 U 
(> 30 kg), IM, a cada 4 semanas (pacientes com cardite reumatica residual devem 
fazer a cada 3 semanas), ou fenoximetil-penicilina 250 mg, VO, 12/12 h diaria- 
mente 

Alergia a penicilina: sulfadiazina 500 (< 30 kg) ou 1.000 mg (> 30 kg), VO, 
1 x/dia; ou eritromicina 250 mg, VO, 12/12 h 
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Quadro 4.14 

DURAgAO DA PROFILAXIA SECUNDARIA DA FEBRE REUMATICA 

Categoria 

Duragao 

Febre reumatica com cardite e 
persistence de doenga valvular 

Dez anos apos o ultimo episodio e pelo 
menos ate os 40 anos, alguns casos por 
toda vida 

Febre reumatica com cardite, mas 
sem doenga valvular residual 

Dez anos apos o ultimo episodio ou ate 
os 25 anos, o que durar mais 

Febre reumatica sem cardite 

Cinco anos ou ate os 21 anos, o que 
durar mais 



HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA 

Observagao. O diagnostico de HAS deve ser feito com a media de duas ou mais 
aferigoes realizadas em pelo menos duas avaliagoes em dias diferentes. Quando 
a pressao sistolica e a diastolica estiverem em categorias diferentes, deve-se consi- 
derar a categoria mais alta. 

Exames complementares recomendados na avaliagao inicial de paciente hiper- 
tenso. ECG, exame de urina, glicemia de jejum, hematocrito, potassio, creatinina, 
calcio, colesterol total, colesterol HDL e triglicerideos. 

Medidas nao-farmacolotjicas 

I Reduzir o peso, buscando atingir e manter peso normal, embora redugoes 
menores em obesos ja tragam beneficio; 

I Limitar ingestao de alcool para menos de 30 g/dia; 

I Reduzir a ingestao de sal para menos de 2,4 g de sodio/dia (6 g de NaCI); 

I Realizar exerdcios fisicos dinamicos; 

I Adotar dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), rica em frutas, 
verduras e produtos lacteos, com maior conteudo de potassio, magnesio, 
calcio e fibras e menor proporgao de gorduras saturadas; 

I Parar de fumar. 
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Quadro 4.15 

DEZ CUIDADOS PARA A AFERigAO DA PRESSAO ARTERIAL (PA) 

1. Certificar-se de que o paciente nao esta com a bexiga cheia, nao praticou 
exerdcios, ingeriu bebidas alcoolicas, cafe ou fumou ate 30 minutos antes. 

2. O paciente deve estar sentado em uma cadeira, ha pelo menos cinco minutos. 

3. O paciente deve manter as pernas descruzadas e brago apoiado na altura do 
coragao. 

4. Usar manguito de tamanho adequado: bolsa de borracha que envolva 80% 
da circunferencia do brago. 

5. Palpar o pulso braquial ou radial, inflar ate 20 a 30 mmHg acima do ponto 
em quese percebaseu desaparecimento (PA sistolica estimadapelapalpagao). 

6. Posicionar o estetoscopio sobre a arteria braquial e desinflar o manguito 
lentamente (2 a 4 mmHg por segundo). 

7. Determinar a sistolica (agora pela ausculta) no aparecimento dos sons e a 
diastolica no desaparecimento dos sons. Nao arredondar para digitos termina- 
dos em zero ou cinco. 

8. Realizar pelo menos duas medidas. Repetir mais vezes, se necessario, ate 
obter valores proximos. 

9. Verificar a PA nos dois bragos. Se houver diferenga, considerar a PA de valor 
mais elevado. 

10. Periodicamente, verificar a PA tambem em pe (logo apos e dois minutos 
apos levantar), para identificar hipotensao postural, principalmente em idosos, 
pacientes sintomaticos ou sob maior risco de ocorrencia. 


Tabela 4.8 

CLASSIFICAgAO DA PRESSAO ARTERIAL CONFORME O JNC 7* 


Categoria 

Sistolica (mmHg) 

Diastolica (mmHg) 

Normal 

< 120 

< 80 

Pre-hipertensao 

120-139 

80-89 

Hipertensao estagio 1 

140-159 

90-99 

Hipertensao estagio 2 

> 160 

> 100 

* Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, 
and Treatment of High Blood Pressure. 
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Tabela 4.9 

SEGUIMENTO CONFORME PRESSAO ARTERIAL INICIAL* 


PA inicial Seguimento 



Normal Reavaliagao em dois anos 

Pre-hipertensao Reavaliagao em um ano 

Estagio 1 Confirmar em ate dois meses 

Estagio 2 Iniciar avaliagao ou encaminhar para 

tratamento em ate um mes 

Se PA > 180/110 mmHg, avaliar e iniciar 
tratamento em ate uma semana 



* Indicado para pacientes sem repercussao aguda em orgao-alvo. Antecipar reavaliagao 
conforme risco cardiovascular ou doengas associadas. Apos infcio do tratamento, rea- 
valiar mensalmente ate atingir o valor-alvo de PA. Depois, a cada 3 a 6 meses. 




Quadra 4.16 

AVALIAgAO DE RISCO DO PACIENTE HIPERTENSO 


Fatores de risco cardiovascular maiores: tabagismo, diabete melito, dislipidemias, 
idade (acima de 45 anos, para homens, e 55 anos, para mulheres), insuficiencia 
renal (taxa de filtragao glomerular menor do que 60 mL/min), microalbuminuria, 
historiade doenga cardiovascular em familiar de primeiro grau (mulhercom menos 
de 65 anos ou homem com menos de 55 anos), obesidade. 

Repercussao em orgaos-alvo: hipertrofia ventricular esquerda, angina ou infarto 
previo, revascularizagao miocardica, insuficiencia cardlaca, doenga cerebrovascular, 
nefropatia, doenga arterial periferica, retinopatia hipertensiva. 



Quadro 4.17 

causas identificAveis de has 


• Doenga renal cronica 

• Coartagao da aorta; insuficiencia aortica (HAS sistolica isolada) 

• Sindrome de Cushing e excesso de glicocorticoides (inclusive 
medicamentoso) 

• Hipertensao induzida por medicamentos (estrogenos, vasoconstritores 
nasais, ciclosporina) 

• Uropatia obstrutiva 

• Feocromocitoma 

• Aldosteronismo primario e estados de excesso de mineralocorticoides 

• Hipertensao renovascular 

• Apneia do sono 

• Doenga da tireoide ou paratireoide 
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Quadro 4.18 

INDICADORES PARA SE CONSIDERAR A INVESTIGAqAO DE 
HAS SECUNDARIA 


• Inicio antes dos 20 ou apos os 50 anos 

• PA > 180/110 mmHg 

• Lesdes em orgaos-alvo 

• Hipocalemia 

• Sopro abdominal 

• Variagoes pressoricas acompanhadas de taquicardia, sudorese e tremor 

• Historia familiar de doenga renal 

• Resposta insatisfatoria ao tratamento convencional 


Quadro 4.19 

TRATAMENTO DA HAS: CONSIDERAqOES GERAIS 


• Valor-alvo de PA: menordo que 140/90 mmHg (menor do que 130/80 mmHg 
para pacientes com diabete ou insuficiencia renal). Informa-lo a todos os pa- 
cientes. 

• Considerar tambem valores menores para pacientes com alto risco cardiovas¬ 
cular (doenga cerebrovascular e/ou vascular periferica, insuficiencia cardiaca). 

• Em pacientes com mais de 65 anos, o uso de p-bloqueadores e desaconselhavel 
devido a sua menor eficacia nessa faixa etaria. 

• Diureticos tiazidicos sao a primeira escolha na grande maioria dos pacientes: 

- maior redugao de eventos cardiovasculares, inclusive em pacientes com 
diabete; 

- o discreto efeito sobre elevagao de glicemia e lipideos com esses farmacos 
e suplantado por sua maior redugao de eventos cardiovasculares. 


Quadro 4.20 

hipertensAo nAo-controlada 


• Em media, menos da metade dos pacientes permanece com PA dentro dos 
valores preconizados. 

• Ma adesao ao tratamento ocorre em ate 50% dos casos de HAS nao-controla- 
da. 

• No manejo: 

- informar ao paciente seu valor-alvo de PA; 

- investigar cuidadosamente ma adesao; facilitar posologia e custos; 

( Continua ) 
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Quadra 4.20 (continuagao) 

HIPERTENSAO NAO-CONTROLADA 


- considerar sindrome do avental branco em pacientes sem repercussao em 
orgao-alvo; 

- ajustar o tratamento em cada consulta; evitar a "inercia terapeutica"; 

- considerar sobrecarga de volume e possibilidade de incremento na dose de 
diuretico; 

- investigar situagoes de HAS com causas identificaveis; 

- investigar uso concomitante de contraceptives orais, antiinflamatorios, ano- 
rexigenos, vasoconstritores, ciclosporina, eritropoitina, cocaina; 

- avaliar ingesta de sodio e etanol; 

- considerar manejo multidisciplinar. 

Hipertensao resistente: valores de PA acima do valor-alvo, em vigencia de boa adesao 
ao tratamento com pelo menos tres farmacos, incluindo um diuretico. 


Tabela 4.10 

MANEJO INICIAL CONFORME VALORES DE PA E ESTRATIFICAgAO DE RISCO 


Estagios de 

pressao 

arterial 

Grupo de 
risco A 
(sem fatores 
de risco e sem 
repercussao 
em orgao-alvo) 

Grupo de 
risco B 
(pelo menos 

1 fator de risco, 
nao incluindo 
diabete, sem 
repercussao em 
orgao-alvo) 

Grupo de 
risco C 
(repercussao 
em orgao-alvo 
ou diabete, 
com ou sem 

outros tatores 
de risco) 

Pre-hipertensao 

MEV 

MEV 

MEV + considerar 

tratamento 

farmacologico 

Estagio 1 

MEV 

MEV 

MEV + tratamento 
farmacologico 

Estagio 2* 

MEV + 

tratamento 

farmacologico 

MEV + 

tratamento 

farmacologico 

MEV + tratamento 
farmacologico 


MEV: mudanga de estilo de vida. 

*0 tratamento para a maioria dos pacientes em estagio 2 pode iniciar com associagao 
de dois farmacos (geralmente com um diuretico). 

Adaptada de Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2004. 
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Observagoes 

I A classificagao das elevagoes de PA em urgencias e emergencias hipertensivas 
e imprecisa e questionavel no manejo pratico. Situagoes que nao se acompa- 
nham de lesao ou risco iminente de lesao organica nao requerem tratamento 
imediato, e as situagoes com tal comprometimento ja estao definidas em 
diagnostico proprio e mais preciso (dissecgao aortica, hemorragia intracrania- 
na). Nestes casos, a abordagem e direcionada a condigao clinica (dissecgao 
aortica, por exemplo) com tentativa de controle da PA de acordo com a reco- 
mendagao esperifica. A situagao clinica e mais importante para o diagnostico 
do que a cifra tensional. 

I Elevagoes isoladas da PA (sem a presenga de sintomas, surgimento ou progres- 
sao de repercussao em orgao-alvo) representam a maioria dos atendimentos 
em emergencia e nao requerem tratamento imediato. Esses casos podem ser 
denominados "hipertensao nao-controlada", nos quais se pode iniciar ou 
ajustar o tratamento anti-hipertensivo e encaminhar o paciente a seguimento 
ambulatorial. Em caso de suspeita de alteragoes organicas subclinicas, o pacien¬ 
te pode permanecer em observagao por algum periodo ate que sejam afastadas 
possiveis complicagoes. 

k I Recomenda-se reduzir a PA em 1 h nas emergencias e em ate 24 h nas urgen¬ 


cias. 


I Na maioria dos casos, nao se deve reduzir a PA imediatamente a niveis normais. 
O objetivo inicial deve ser reduzir a PAM em torno de 25% ou a diastolica 
para 100 a 110 mmHg. Pacientes com edema agudo de pulmao, isquemia 
miocardica ou dissecgao aortica necessitam de redugao mais agressiva da PA. 
Ja em pacientes com AVC em evolugao, o limiar para redugao de PA e bem 
mais elevado (ver Capitulo 13). 


Tabela 4.11 

EMERGENCIAS E URGENCIAS HIPERTENSIVAS 


Emergencias Urgencias 


f 


Encefalopatia hipertensiva 
Sindromes coronarianas agudas 
Edema agudo de pulmao 
Dissecgao aortica 
Hemorragia intracraniana 
Sangramento pos-operatorio 
Queimaduras extensas 
Crises de feocromocitoma 
Hipertensao acelerada ou maligna 
Eclampsia 


Pre-eclampsia 

Anticoagulagao 

Intoxicagao por cocaina ou anfetamina 
Pre e pos-operatorio 
Transplante renal 

Rebote por suspensao de clonidina 
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Quadro 4.21 

TRATAMENTO DAS EMERGENCES E URGENCIAS HIPERTENSIVAS 


Emergences 

• Nitroprussiato de sodio 0,25-10 pg/kg/min, IV (droga de escolha)* 

• Nitroglicerina 5-100 pg/min, IV (recomendada em casos de angina, 1AM e 
pos-operatorio de revascularizagao miocardica) 

Urgencias 

• Captopril 25 mg, VO 

• Propranolol 40-80 mg, VO 

• Clonidina 0,15 mg, VO 

• Hidralazina 25 mg, VO 

• Metildopa 250-500 mg, VO 


*Em casos de disseccao aortica, deve ser administrado junto com p-bloqueador. 


r 


Tabela 4.12 

ANTI-HIPERTENSIVOS DISPONIVEIS 


Nome generico 

Nome comercial 

Dose total 
diaria 

Intervalo 

Diureticos 




Clortalidona 

Clordilon®; Clortalil®; Clorton®; 
Diureflux®; Drenidra®; 
Higroton®; Neolidona®; 
Tauluron® 

12,5-25 mg 

24 h 

Espironolactona 

Aldactone®; Aldosterin®; 
Espirolona®; Spiroctan® 

12,5-100 mg 

24 h 

Furosemida 

Biosemide®; Diuremida®; 
Diurexil®; Diurisa®; 

Eurosemide®; Fluxil®; Furesin®; 
Furomix®; Furolasil®; Furosan®; 
Furosem®; Furosemin®; 
Furosetron®; Furosix®; Furozix®; 
Hidrion®; Lasix®; Neosemid®; 
Rovelan®; Urasix® 

20-320 mg 

24 h 

Hidroclorotiazida 

Clorana®, Diureclor®; Diuretic®; 
Diuretil®; Diurezin®, Diurix®; 
Drenol®; Hidrobio®; 

12,5-50 mg 

24 h 


( Continua) 
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Tabela 4.12 (continua;ao) 

ANTI-HIPERTENSIVOS DISPONIVEIS 


Nome generico Nome comercial 


Dose total 
diaria 


Intervalo 


Hidroclorana®; Hidroclorozil® 
Hidroflux®, Hidrolan®; 
Hidromed®; Hidrotiazida®; 
Hidrotiazin®; Mictrin®, 

Neo hidroclor® 


Indapamida 

Indapamida SR 

Natrilix® 

Natrilix SR®; Indapen SR® 

2.5- 5 mg 

1.5- 3 mg 

24 h 

24 h 

Inibidores da ECA 




Benazepril 

Lotensin® 

5-40 mg 

12 h 

Captopril 

Antipressin®; Aorten®; 

12,5-150 mg 

8-12 h 


Cilazapril 

Enalapril 


Fosinopril 


Cabioten®; Capobal®; Capoten®; 
Capotrat®; Capotril®; 

Capotrineo®; Capox®; Captil®; 
Captobel®; Captolab®; Captolin®; 
Captomed®; Capton®; Captopiril®; 
Captopron®; Captosen®; Captotec®; 
Captozen®; Captrizin®; Cardilom®; 
Carditril®; Catoprol®; Ductopril®; 
Genopril®; Hemopress®; Hipocatril®; 
Hipoten®; Hipotensil®; Labopril®; 
Minupress®; Neopress®; Normapril®; 
Pressomax®; Presstopril®; Repril®; 
Ritpress®; Tensocardil® 


Vascase® 


Angiopril®; Atens®; 

Cardionato®; Enalabal®; 

Venalapril®; Enalamed®; 
Enalapress®; Enalprin®; Enalatec®; 
Enalil®; Enaprotec®; Enatec®; 
Eupressin®; Genalapril®; Glioten®; 
Hipertin®; Multipressim®; Pressel®; 
Pressocord®; Pressolol®; Pressomed 1 
Pressotec®; Pryltec®; Renalapril®; 
Renapril®; Renipress®; Renitec®; 
Sanvapress®; Vasopril® 


2,5-5 mg 
5-40 mg 


12-24 h 
12-24 h 


Monopril® 


10-40 mg 12-24 h 
( Continua ) 
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Tabela 4.12 (continuagao) 

ANTI-HIPERTENSIVOS DISPONIVEIS 


Nome generico 

Nome comercial 

Dose total 
diaria 

Intervalo 

Lisinopril 

Lisinovil®; Lisopril®; Listril®; 
Lonipril®; Prilcor®; Prinivil®; 
Vasojet®; Zestril®; Zinopril® 

5-40 mg 

24 h 

Perindopril 

Coversyl® 

2-8 mg 

24 h 

Quinapril 

Accupril® 

5-40 mg 

12-24 h 

Ramipril 

Ecator®; Naprix®; Triatec® 

2,5-20 mg 

12-24 h 

Trandolapril 

Gopten®, Odrik® 

1-4 mg 

24 h 

Bloqueadores dos canais de calcio 



Anlodipino 

Amelovas®; Amlodil®; 

Amilopil®; Amlocor®; Amloprax® 
Amlovasc®; Anlo®; Anlodibal®; 
Atmos®; Cordarex®; Cordipina®; 
Lopidil®; Lodipen®; Naprix A®; 
Nemodine®; Nicord®; Norvasc®; 
Pressat®; Roxflan®;Tensaliv®; 
Tensidipin®; Tensodin® 

2,5-10 mg 

24 h 

Diltiazem 

Angiolong®; Balcor®; Calzem®; 
Cardizem®; Cardizem CD®; 
Cardizem SR®; Cordil®; Dilcor®; 
Diltiacor®; Diltipress®; Diltizem®; 
Diltizem AP®; Incoril® 

30-90 mg 

6-8 h 

Felodipino 

Splendil® 

5-20 mg 

24 h 

Isradipino 

Lomir® 

1,25-10 mg 

12 h 

Lacidipino 

Lacipil®, Midotens® 

2-8 mg 

24 h 

Lercanidipino 

Zanidip® 

10-20 mg 

24 h 

Manidipino 

Manivasc® 

10-20 mg 

24 h 

Nifedipino 

Adalat®; Adalat Oros®, Adalat 

30-120 mg 

8 h 


Retard®; Cardalin Retard®; 
Cronodipin®; Dilaflux®; Dipinal® 
Loncord Retard®; Neofedipina®; 
Nifadil®; Nifedax®; Nifedicard®; 
Nifedin®; Nifehexal Retard®; 
Nioxil®; Niprezin®; Normopress® 


( Continua) 
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Tabela 4.12 (continua;ao) 

ANTI-HIPERTENSIVOS DISPONIVEIS 


Nome generico Nome comercial Dose total 

diaria Intervalo 

Oxcord®; Prenilan®; Prodopina®; 

Vasicor® 

Nisoldipino Syscor® 10-30 mg 24 h 

Nitrendipino Caltren®, Nitrencord® 20-40 mg 12-24 h 

Verapamil Cordilat®; Coronaril®; 80-480 mg 8-24 h 

Dilacard®; Dilacor®; Dilacoron®; 

Multicor®; Neoverpamil®; 

Vascord®; Vasoton®; Veracoron®; 

Veralpress®;Veraval® 


Antagonistas do receptor da angiotensina II 


Candesartano 

Atacand®, Blopress® 

8-16 mg 

24 h 

Irbesartano 

Aprovel®, Avapro® 

150-300 mg 

24 h 

Losartano 

Aradois®; Cardvita®; Corns®; 
Cozaar®; Lanzacor®; Lorsacor®; 
Losacoron®; Losaprin®; Losartec® 
Losartion®; Losatal®; Torlos®; 
Valtrian®; Zaarpress® 

25-100 mg 

24 h 

Telmisartano 

Micardis®, Pritor® 

40-80 mg 

24 h 

Valsartano 

Diovan® 

80-160 mg 

24 h 

Inibidores adrenerglcos 



• p-bloqueadores 




Atenolol 

Ablok®; Angipress®; Ateneo®; 
Atenobal®; Atenokin®; 

Atenolab®; Atenonton®; 
Atenopress®; Atenorm®; 
Atenuol®; Atepress®; Betacard®; 
Ditenol®; Normapress®; Plenacor 
Telol®; Tenolon®; Genopress® 

25-100 mg 

24 h 

Bisoprolol 

Concor® 

1,25-10 mg 

12-24 h 

Metoprolol 

Lopressor®; Seloken®; Selozok® 

25-400 mg 

12 h 

Nadolol 

Corgard® 

20-240 mg 

24 h 

(Continua) 
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Tabela 4.12 (continuagao) 

ANTI-HIPERTENSIVOS DISPONIVEIS 


Nome generico Nome comercial Dose total 

diaria Intervalo 


Pindolol 

Visken® 

10-60 mg 

12 h 

Propranolol 

Antitensin®; Cardiopranol®; 40-240 mg 

Inderal®; Neo Propanol®; Polol®; 

Pradinolol®; Pranolal®; Prederal®; 

Pressoflux®; Proderal®; Propacor®; 

Propanolon®; Propanox®; Proparil®; 

Propanol®; Propranolil®; 

Propranolom®; Rebaten LA®; 

Sanpronol® 

12 h 

• Agao central 




Clonidina 

Atensina® 

0,1-1,2 mg 

12 h 

Guanabenzo 

Lisapres®, Tenelid® 

4-64 mg 

12 h 

Metildopa 

Aldomet®, Aldotensin®; 
Alphadopa®; Angimet®; 
Cardiopa®; Dopametil®; 
Ductomet®; Etildopanan®; 
Gendomet®; Kuindomet®; 
Medpress®; Metilbio®; 
Metilcord®; Metilvita®; 
Pressomet®; Tensioval®; 
Tildomet®; Venopressin® 

500-2.000 mg 

12-24 h 

• Bloqueador a-1 




Prazosina 

Minipress SR® 

1-20 mg 

12 h 

Vasodilatadores diretos 

Hidralazina Apresolina® 

50-200 mg 

6-12 h 

Minoxidil 

Loniten® 

2,5-40 mg 

12-24 h 
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Tabela 4.13 

ASSOCIAqOES DE ANTI-HIPERTENSIVOS 


Associagoes 

Nome comercial 

Diuretico + diuretico 


Hidroclorotiazida + amilorida 

Moduretic®; Amilorid®; Amiretic®; 
Diupress®; Diurezin-A®; Diurisa® 

Clortalidona + amilorida 

Diupress® 

Espironolactona + hidroclorotiazida 

Aldazida® 

Espironolactona + furosemida 

Lasilactona® 

Furosemida + triantereno 

Diurana® 

Hidroclorotiazida + triantereno 

Iguassina® 

p-bloqueador + diuretico 

Atenolol + clortalidona 

Ablok Plus®; Angipress-CD®; 
Atenoclor®; Atenorese®; Atenoric®; 
Atenuol CRT®; Betacard Plus®; 
Tenoretic® 

Bisoprolol + hidroclorotiazida 

Biconcor® 

Metoprolol + hidroclorotiazida 

Selopress®, Selopress-Zok® 

Pindolol + clopamida 

Viskaldix® 

Propranolol + hidroclorotiazida 

Tenadren®; Polol H® 

Inibidor da ECA + diuretico 


Benazepril + hidroclorotiazida 

Lotensin H® 

Captopril + hidroclorotiazida 

Lopril-D®; Capox H®; Co-labopril®; 
Diurezin C®; Hidropil® 

Cilazapril + hidroclorotiazida 

Vascase plus® 

Enalapril + hidroclorotiazida 

Co-Renitec®; Atens-H®; 
CardionatoH®; Co-enalil®; 
Co-enaprotec®; Co-Pressoless®; 
Co-pressotec®; Co-labopril®; 
Diurezin-E®; Enatec-F®; 

Eupressin-H®; Gliotenzide®; Malena 
HCT®; Pressel-H®; Pryltec-H®; 
Vasopril Plus® 

Fosinopril + hidroclorotiazida 

Monoplus® 

Lisinopril + hidroclorotiazida 

Lisinoretic®; Lisoclor®; Lonipril H®; 
Prinzide®; Zestoretic®; 

Perindopril + indapamida 

Coversyl plus® 


( Continua) 
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Tabela 4.13 (continuagao) 

ASSOCIAgOES DE ANTI-HIPERTENSIVOS 


Associagoes 

Nome comercial 

Ramipril + hidroclorotiazida 

Triatec D®; Naprix D® 

Antagonistas do receptor da angiotensina II + dluretlco 

Candesartano + hidroclorotiazida 

Atacand HCT® 

Irbesartano + hidroclorotiazida 

Aprozide® 

Losartano + hidroclorotiazida 

Aradois H®; Cardvita H®; Corus-H®; 


Hyzaar®, Hipress®, Neopress®; 

Torlos H® 

Olmesartano + hidroclorotiazida 

Benicar HCT®; Olmetec HCT® 

Telmisartano + hidroclorotiazida 

Micardis HCT® 

Valsartano + hidroclorotiazida 

Diovan HCT® 

Inibidores da ECA + bloqueadores dos canais de calcio 

Enalapril + anlodipino 

Sinergen®, Atmos® 

Ramipril + anlodipino 

Naprix A® 

Antagonistas do receptor da angiotensina II + bloqueadores dos canais de calcio 

Losartano + anlodipino 

Lotar® 

Valsartano + anlodipino 

Diovan Amlo® 

p-bloqueador + antagonista dos canais de calcio 

Atenolol + anlodipino 

Betalor® 

Atenolol + nifedipino 

Nifelat® 

Outras associagoes 

Clortalidona + reserpina 

Higroton reserpina® 

Metildopa + hidroclorotiazida 

Hydromet® (25 + 15 ou 25 mg) 

Reserpina + Diidralazina + 
hidroclorotiazida 

Adelfan-Esidrex® 

Furosemida + KCI 

Furosemide composto®; Hidrion®; 
Uripax composto (40 + 100 mg) 

Anlodipino + atorvastatina 

Caduet® 

Valsartano + sinvastatina 

Diocomb SI® 


r 
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INSUFICIENCIA CARDIAC A (1C) 


Tabela 4.14 

CLASSIFICAgAO FUNCIONAL DA 1C PELA NEW YORK HEART ASSOCIATION 

Classe funcional Clinica 

Classe I Pacientes com doenga cardfaca, sem limitagoes para 

atividades fisicas habituais 


Classe II Pacientes assintomaticos em repouso, mas com 

pequena limitagao para atividades habituais (por 
dispneia, fadiga, palpitagoes ou angina) 

Classe III Pacientes assintomaticos em repouso, mas com 

marcada limitagao para atividades habituais 
(dispneia, fadiga, palpitagoes ou angina para 
atividades menores do que as habituais) 

Classe IV Pacientes sem condigoes de realizar qualquer 

atividade fisica sem desconforto (dispneia, fadiga, 
palpitagoes ou angina podem ocorrer mesmo em 
repouso) 



Quadro 4.22 

FATORES DE DESCOMPENSAgAO DE 1C 



• Ma adesao ao tratamento 

• Ingestao excessiva de sal e liquidos 

• Infarto ou isquemia miocardica 

• HAS nao-controlada 

• Arritmias (fibrilagao atrial, flutter atrial, taquicardia ventricular ou 
bradicardia importante) 

• Infecgao 

• Hipertireoidismo 

• Gestagao 

• Estresse ffsico ou emocional 

• Tromboembolismo pulmonar 

• Farmacos com efeito inotropico-negativo ou de retengao hidrica 
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Quadra 4.23 

CAUSAS DE 1C DE ALTO DEBITO 


• Fistula AV (congenita ou adquirida) 

• Hipertireoidismo 

• Anemia 

• Beriberi 

• Doenga de Paget 

• Mieloma multiplo 

• Policitemia vera 

• Sindrome carcinoide 

• Gestagao 


Quadra 4.24 

TRATAMENTO DA 1C 


Tratamento nao-farmacologico 

• Redugao da ingestao de sal e liquidos 

• Atividade fisica leve regular 


TRATAMENTO FARMACOLOGICO 

Diureticos 

Tiazidicos e de alga. Indicados em todos os pacientes sintomaticos e com evidencia 
de congestao. Produzem melhora sintomatica, sem evidencia de impacto na 
sobrevida. Hidroclorotiazida (25 a 50 mg/dia), furosemida (20 a 400 mg/dia). 

Vasodilatadores 

Inibidores da ECA. Indicados com recomendagao classe I em pacientes em qualquer 
estagio da 1C, desde aqueles com disfungao ventricular esquerda assintomatica 
ate os em classe IV (SOLVD Prevention , SOLVD Treatment, CONSENSUS), por 
mostrarem redugao de mortalidade. Captopril (50 mg, 3x/dia), enalapril (10 mg, 
2x/dia), ramipril (10 mg/dia), lisinopril (10 mg/dia), trandolapril (2 mg/dia). 

Bloqueadores do receptor da angiotensina II (BRA). Podem ser usados nos casos de 
intolerance aos inibidores da ECA por efeitos adversos (tosse e rash cutaneo), 
apresentando resultados comparaveis. Losartano 100 mg/dia, candesartano 
32 mg/dia, valsartano 160 mg, 2x/dia. Embora os BRA tenham sido confirmados 
(CHARM Alternative) como alternativa terapeutica aos pacientes intolerantes ao 
inibidor da ECA (classe I), tambem foram testados em adigao ao tratamento com 
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inibidor da ECA + p-bloqueadores (CHARM Added), tendo demonstrado diminui- 
gao do desfecho composto de mortalidade + hospitalizagoes (classe lla). A adigao 
de BRA ao tratamento com inibidor da ECA e p-bloqueadores aumenta em aproxi- 
madamente duas vezes a chance de hipercalemia e piora da fungao renal. Moni- 
torizagao cuidadosa e recomendada. 

Outros vasodilatadores. A associagao de hidralazina (300 mg/dia) + dinitrato de 
isossorbida (160 mg/dia) pode ser usada nos casos de intolerance aos inibidores 
da ECA, tambem com redugao de mortalidade. 

Em pacientes da raga negra, a associagao de hidralazina + isossorbida ao 
tratamento completo da 1C, com inibidores da ECA e p-bloqueadores (AA-Heft), 
esta indicada por diminuir a mortalidade de maneira clinicamente relevante e 
estatisticamente significativa (classe I). 

p-bloqueadores 

Indicados em pacientes classes II e III e em pacientes classe IV apos tratamento 
da congestao, por demonstrarem redugao de mortalidade (classe I). Os p-blo- 
queadores formalmente testados e comprovadamente efetivos para o tratamento 
^ da 1C foram: carvedilol (25 mg, 2x/dia), succinato de metoprolol (200 mg, 
1 x/dia) e bisoprolol (10 mg, 1 x/dia). O tartarato de metoprolol, embora nao 
tenha sido formalmente testado contra placebo em grande ensaio clinico, e univer- 
salmente utilizado nas doses de ate 100 mg, 2x/dia. 

Digitalicos 

Indicados para pacientes sintomaticos. Determina melhora de sintomas e menos 
hospitalizagoes. Sem impacto na sobrevida. Doses baixas sao preferidas. Niveis 
sericos associados a maior beneficio foram entre 0,8 a 1,0 ng/mL. Doses usualmen- 
te recomendadas no tratamento da 1C sao: digoxina 0,125 a 0,25 mg/dia. 

Antagonistas da aldosterona 

A espironolactona, urn antagonista da aldosterona e diuretico poupador de potas- 
sio, foi testada em ensaio clinico randomizado controlado contra placebo e de- 
monstrou redugao significativa da mortalidade em pacientes com 1C classes III a 
IV da NYHA e fragao de ejegao < 35%. E recomendada 25 a 50 mg/dia nesses 
casos, com o devido ajuste dos suplementos de potassio e com seguimento la- 
boratorial rigoroso. 

Dispositivos de ressincronizagao cardiaca 

Marcapassos biventriculares. Aproximadamente urn tergo dos pacientes com 1C 
cronica apresenta disturbios da condugao intraventricular, o que favorece o apare- 
cimento de assincronia no processo de contragao e relaxamento. Essa perda da 
qualidade de coordenagao contribui para piora da fungao sistolica do VE, e, aparen- 
temente, quanto maior a duragao do QRS, maior o grau de assincronia. A esti- 
mulagao utilizando urn eletrodo no ventriculo direito e urn eletrodo no ventriculo 
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esquerdo (colocado atraves do seio coronario) ou, alternativamente, na via de 
saida do ventriculo direito favoreceria a otimizaqao do enchimento diastolico, 
diminuindo o grau de insuficiencia mitral e melhorando o desempenho ventricular. 

Os ensaios clinicos randomizados MUSTIC (Cazeau et al., 2001) e MIRACLE 
(Abraham et al., 2002) demonstraram melhora no desempenho ventricular e na 
qualidade de vida, alem de aumento da capacidade funcional por meio dessa 
modalidade terapeutica. O estudo COMPANION (Bristow et al., 2004) com- 
parou tratamento clinico, marcapasso biventricular e marcapasso biventricular 
mais desfibrilador implantavel e pode concluir que, em pacientes com 1C e QRS 
alargado, a ressincronizaqao por meio de marcapasso biventricular diminui o risco 
combinado de morte total e hospitalizaqao e, quando associado a urn desfibrilador, 
reduz mortalidade. Finalmente, o estudo CARE-HF (Cleland et al., 2005) analisou 
pacientes com 1C classes III e IV da NYHA, com disfunqao sistolica (FE < 35%) e 
dissincronia ventricular esquerda avaliada por QRS alargado (QRS >150 ms) ou 
com QRS entre 120 e 150 ms mais dissincronia ventricular por criterios ecocar- 
diograficos e encontrou aumento significativo de 36% na sobrevida dos pacientes 
tratados com o marcapasso biventricular. Esse estudo tern imenso impacto no 
tratamento da 1C por ser o primeiro estudo a demonstrar efeito na sobrevida dos 
pacientes com 1C com o uso de marcapasso biventricular. 

Abordagem no quadrante B 

IC com congestao sem sinais de baixo debito: 

I Diureticos IV; 

I Manter inibidores da ECA (PA sistolica entre 90 a 110 mmHg); 

I Adicionar hidralazina + isossorbida (se necessario para controle da PA); 

I Adicionar hidralazina + isossorbida como regra em negros; 

I Diminuir p-bloqueador (nao suspender); 

I Digoxina (dose baixa/nlvel serico <1,0 ng/mL); 

I Espironolactona 12,5 a 50 mg/dia 
I Dosar eletrolitos diariamente; 

I Peso diario; 

> Evitar AINE, 

I Proibidos verapamil e diltiazem; 

I Investigar etiologia da descompensaqao. 

Abordagem no quadrante C 

IC com congestao com sinais de baixo debito: 

I Se PA sistolica > 80 mmHg: nitroprussiato de sodio em baixa dose inicial: 

- Linha arterial (ideal); 

- Monitorizaqao cuidadosa da PA (pelo menos em dispositivo eletronico nao- 
invasivo); 

- Vigiar atentamente evoluqao. 
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Quadro 4.25 

MANEJO DO EDEMA AGUDO DE PULMAO (EAP) 


Medidas de suporte 

• Elevar cabeceira do leito. 

• Garantir via aerea e acesso venoso adequados. 

• Oxigenio com mascara de Venturi 50% (se possivel, coletar gasometria arterial 
para documentar hipoxemia e definir quantidade de oxigenio). Se disfungao 
respiratoria grave, considerar preferencialmente ventilagao mecanica nao-in- 
vasiva (CPAP e BiPAP) e, se necessario, intubagao endotraqueal. O uso de 
mascaras com pressao positiva na via aerea (CPAP ou BiPAP) mostrou-se util 
no tratamento do EAR na melhora da hipoxemia e na diminuigao das taxas de 
intubagao endotraqueal, do tempo de internagao em CTI e das taxas de 1AM. 

• Verificar os sinais vitais (pressao arterial, pressao venosa central e oximetria de 
pulso, se disponiveis). 

Identificar possiveis fatores desencadeantes 

• Revisar a historia e o exame fisico 

• Revisar a medicagao em uso, liquidos em infusao IV 

• Solicitar ECG, raio X de torax 

• Solicitar gasometria arterial, eletrolitos, enzimas cardiacas, nivel serico de drogas 
(digoxina, aminofilina) 

Manejo farmacologico 

• Se PA sistolica > 90 mmHg, sem sinais clinicos de choque: 

- Morfina 1-5 mg, IV (vigiar sonolencia e depressao ventilatoria; repetir se 
necessario, evitar dose superior a 10 mg) 

- Nitroglicerina 5-50 pg/min, IV, continuo ou nitroprussiato de sodio 0,5- 
10 pg/kg/min (considerar isossorbida 5 mg, sublingual, 5/5 min na 
ausencia de nitrato IV) 

- Furosemida 20-80 mg, IV 

• Se PA sistolica 70-90 mmHg 

- Sem sinais de choque: dobutamina 2-20 pg/kg/min 

- Com sinais de choque: dopamina 5-15 pg/kg/min, seguida, entao, de 
dobutamina 

• Se PA sistolica < 70 mmHg: 

- Noradrenalina 0,5-30 pg/min (considerar dopamina e dobutamina) 

Outras medidas 


• Monitorizagao hemodinamica invasiva por cateterizagao cardiaca direita (ca- 
teter de Swan-Ganz [Quadro 4.28]). 

• Colocagao de balao de contrapulsagao aortico. 

• O BIA tornou-se parte do tratamento estabelecido para pacientes em choque 
cardiogenico ou 1C aguda severa nos casos em que: (a) eles nao respondem 

(Continua) 
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Quadra 4.25 (continuagao) 

MANEJO DO EDEMA AGUDO DE PULMAO (EAP) 


rapidamente a ressuscitagao volemica, ao uso de vasodilatadores ou a suporte 
inotropico; (b) ha complicagao por insuficiencia mitral severa ou ruptura do 
septo interventricular, para obter estabilidade hemodinamica necessaria para 
estudos diagnostics ou terapeuticos; ou (c) sao acompanhados de isquemia 
miocardica severa, em preparagao para angiografia coronariana e revasculari- 
zagao. BIA e contra-indicado em pacientes com dissecgao aortica ou insuficien¬ 
cia aortica severa e deve ser evitado em pacientes com doenga vascular perife- 
rica severa, causas nao-corrigiveis de 1C ou em falencia de multiplos orgaos. 


Quadra 4.26 

INDICAgOES DE MONITORIZAgAO HEMODINAMICA INVASIVA GUIADA 
POR CATETERIZAgAO CARDIACA DIREITA 


• Evidencia de sobrecarga de volume na presenga de: 

- Pressao arterial sistolica < 85 mmHg 

- Deterioragao da fungao renal 

• Sobrecarga de volume nao-responsiva a doses altas de diureticos VO 

• Intolerancia a inibidores da ECA por hipotensao pronunciada 

• Dispneia ao repouso refrataria as medidas usuais 

• Angina instavel ou diaria 

• Presenga de pressoes pulmonares elevadas durante avaliagao pre-transplante 


I Se PA sistolica < 80 mmHg: inotropico (so ate sair do choque): 

- Se sem p-bloqueador: dobutamina; 

- Se com p-bloqueador: milrinona (0,375 pg/kg/min, sem bolus) 

- Considerar substituigao por nitroprussiato quando possivel. 

I Diuretico IV; 

I Suporte ventilatorio: CPAP (em geral util); 

I Adotar tambem as medidas do quadrante B. 

Abordagem no quadrante D 

IC sem congestao com sinais de baixo debito: 


I Diagnostico dificil; corresponde a minoria dos casos; 
I O cateter de Swan-Ganz e util; 

I Volume IV, com atengao; 
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Definir o perfil hemodinamico 



Figura 4.4 Abordagem para tratamento da 1C descompensada. 

* PPP = pressao proporcional de pulso, definida como 

Pressao sistolica - Pressao diastolica 
pressao sistolica 

E considerada estreita quando PPP < 0,25. 

I Adotar tambem as medidas do quadrante C (importante vasodilatar para aco- 
modar o volume: "frio" para "quente"); 

I Adotar tambem as medidas do quadrante B (exceto diuretico). 

RISCO CARDIOVASCULAR 

Ver Tabelas 4.15 e 4.16. 


SINDROMES CORONARIANAS AGUDAS 

PARA T0D0S OS PACIENTES 

Anamnese e o exame fisico inicial breves, concomitantes ao manejo descrito a 
seguir. Deve-se priorizar a identificagao de criterios de maior gravidade, como 
idade > 65 anos, diabete melito, doenga vascular periferica ou cerebrovascular, 
1AM previo, PA sistolica <100 mmHg, FC > 100 bpm, bloqueio de ramo esquer- 
do, 1C, escore TIMI Risk e classificagao de Killip (a seguir). 
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Tabela 4.16 

RISCO DE DAC EM 10 ANOS DE ACORDO COM A PONTUAgAO 
DE FRAMINGHAM 


Mulheres Homens 


Pontuagao 

Risco (%) 

Pontuagao 

Risco (%) 

-2 ou menos 

1 

-1 ou menos 

2 

-1 

2 

0 

3 

0 

2 

1 

3 

1 

2 

2 

4 

2 

3 

3 

5 

3 

3 

4 

7 

4 

4 

5 

8 

5 

4 

6 

10 

6 

5 

7 

13 

7 

6 

8 

16 

8 

7 

9 

20 

9 

8 

10 

25 

10 

10 

11 

31 

11 

11 

12 

37 

12 

13 

13 

45 

13 

15 

14 ou mais 

53 

14 

18 



15 

20 



16 

24 



17 

27 ou mais 




I 1. ECG. Deve ser realizado imediatamente. Se normal, deve ser repetido em 15 
minutos ou em qualquer alteragao do quadra clinico. Se houver supradesnivel 
de ST ou bloqueio de ramo esquerdo novo ou presumivelmente novo, considerar 
prontamente trombolise (ver a seguir) e, se indicada, providenciar para que 
seja feita o mais breve possivel (maior beneflcio na primeira hora desde o initio 
da dor). 

2. Acido acetilsalicllico. Devem ser administrados 200 a 300 mg para todos os 
pacientes, exceto se comprovada intolerance a droga (nesses raros casos, 
pode-se administrar clopidogrel 300 mg, VO, no primeira dia, seguidos de 75 
mg/dia ou ticlopidina 250 mg, VO, 12/12 h). 

3. Nitratos. Dinitrato de isossorbida ou nitroglicerina 5 mg, sublingual (ou spray), 
5/5 min ate 3 a 4 doses. Iniciar nitrato IV (nitroglicerina) se nao houver allvio 
da dor, se houver manifestagoes de isquemia persistente, 1AM anterior ex- 
tenso, manifestagoes de 1C ou se o paciente estiver hipertenso. 

4. Monitorizagao eletrocardiografica continua. 
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5. Acesso venoso periferico (ao menos um) de bom calibre. 

6. Analgesia (morfina 3 a 5 mg, IV) 5/5 min ate alivio da dor, sonolencia ou 
hipotensao. 

7. Oxigenio. Se dispneia ou saturagao da hemoglobina < 90 %. 

8. p-bloqueadores. Indicado em pacientes com hipertensao e/ou taquicardia 
durante a fase aguda. Evitar se: a) manifestagoes de 1C, b) PA sistolica 
<100 mmHg, c) broncoespasmo, d) FC < 60 bpm e e) BAV de 2- ou 3 s 
graus. Metoprolol 15 mg, IV, divididos em tres doses de 5 mg, 5/5 min, obser- 
vando-se a ocorrencia de possiveis efeitos adversos apos cada dose. Se bem- 
tolerado, seguir com administragao VO: 50 mg, 12/12 h. 

9. Exames complementares. 1) Sangue: a) primeira amostra: troponina, CK-MB; 
potassio, ureia, creatinina, glicose, colesterol total e HDL, hemograma, pla- 
quetas, TP e TTPA; b) outras amostras: repetir enzimas de 6/6 h quando 
crescentes e de 12/12 h quando decrescentes por mais duas amostras. 2) 
Radiologicos: raio X de torax, preferencialmente com o paciente sentado. 

Ohservapao 1) Nao e recomendada a dosagem dos marcadores bioqulmicos AST 

(TGO), CK-total (util quando e dosada atividade de CK-MB em vez de massa) e 

LDH de rotina. 


Tabela 4.17 

CARACTERISTICAS DOS MARCADORES DE LESAO MIOCARDICA 


CK CK-MB LDH Troponina Troponina Mioglobina 
T I 


Elevagao em horas 4-8 4-8 8-12 3-6 3-6 0,5-3 

Pico de elevagao 24-36 12-20 72-144 10-24 14-20 5-12 

(horas) 


Normalizagao (dias) 1,5-2 2-3 8-14 10-15 5-7 1-2 

Sensibilidade 37% 42% 87% 98% 97% 95% 

(para 1AM) (admissao) (ate a 

98% (seriada) 6 a hora) 


Especificidade 87% 97% 88% 68% 76% * 93% 

(para 1AM) (admissao (admissao) 

e seriada) 84% 

(3 horas 
apos)* 

*Uso aceitavel com 12 a 24 horas do inicio da dor em casos de maior gravidade, com 
dor persistente, nos quais se espera relagao risco/beneficio favoravel. 
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Quadro 4.27 

CRITERIOS PARA 1AM (JUNTAMENTE COM A PRESENgA DE DOR 

TORACICA OU DE ALTERAgOES NO ECG) 

• Elevagao das troponinas acima do percentil 99 de normalidade do ensaio em 
pelo menos uma amostra nas primeiras 24 horas, com padrao de queda gradual; 

• Elevagao de pelo menos duas amostras de CK-MB com intervalo mlnimo de 
quatro horas, com uma curva tfpica de elevagao e queda (com uma das medidas 
acima do limite superior de referenda); 

• Elevagao da CK-MB de pelo menos 100% acima do limite superior de referenda, 
quando na presenga de apenas uma medida sem outra causa definida. 


SINDROME CORONARIANA AGUDA COM SUPRADESNIVEL DE ST 

Alem das medidas anteriores: 


Quadro 4.28 

INDICAgOES PARA MEDIDAS DE REPERFUSAO; ANGIOPLASTIA 
PRIMARIA OU TROMBOLISE 


• Inicio da dor <12 horas (maior beneficio nas primeiras 6 horas) e 

• Elevagao de ST > 1 mm (> 2 mm em VI, V2 e V3) em duas derivagoes 
contiguas ou 

• Bloqueio de ramo esquerdo novo ou presumivelmente novo 


Em situagoes de choque cardiogenico, nao ha beneficio com o uso de trom- 
I bollticos. O estudo hemodinamico, muitas vezes sob suporte mecanico com balao 
intra-aortico, e o procedimento de eleigao. Revascularizagoes percutanea ou cirur- 
gica imediatas estao indicadas sempre que a anatomia coronariana for favoravel. 

Outros farmacos 

l Inibidor da ECA. Captopril 6,25 mg, VO, seguido de doses crescentes ate 
25 mg, de 8/8 h ou mais. Indicado desde as primeiras 24 horas de 1AM 
principalmente se: a) manifestagoes cllnicas de 1C; b) fragao de ejegao < 40%; 
c) elevagao de ST em mais de duas derivagoes anteriores. Nao usar se PA 
sistolica < 100 mmHgou contra-indicagao conhecida. Se confirmada disfungao 
ventricular, seu uso deve ser mantido em longo prazo (ver Insuficiencia Cardia- 
ca). 
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Quadra 4.29 

CONTRA-INDICAgOES PARA O USO DE TROMBOLITICOS 


Absolutas 

• Hemorragia intracraniana previa 

• Lesao vascular/mal formagao vascular cerebral conhecida 

• Neoplasia intracraniana primaria ou metastatica 

• AVC isquemico ha < 3 meses (exceto AVC agudo nas primeiras 3 horas) 

• Sangramento interno ativo 

• Suspeita de dissecgao aortica 

• Traumatismo craniano ou facial de grande porte nos ultimos 3 meses 

Relativas (considerar risco/benefi'cio) 

• Hipertensao nao-controlada na apresentagao (> 180/110 mmHg) 

• Historia de hipertensao de longa data grave e nao-controlada 

• AVC isquemico ou outros eventos cerebrovasculares ha < 1 ano 

• Eventos cerebrovasculares ha > 3 meses, demencia ou outras alteragoes in- 
tracranianas nao-incluidas nas contra-indicagdes absolutas 

• RCR traumatica ou prolongada (> 10 minutos) 

• Discrasia sanguinea ou uso de anticoagulante oral (risco proporcional ao INR) 

• Trauma recente (< 3 semanas) 

• Cirurgia de grande porte ha < 3 semanas 

• Pungao vascular nao-compressivel 

• Sangramento interno ha < 2-4 semanas 

• Uso previo do mesmo trombolitico a ser administrado (para estreptoquinase e 
anistreplase) 

• Gravidez 

• Ulcera peptica ativa 


Tabela 4.18 

CLASSIFICAgAO DE KILLIP 


Classe Exame ffsico Mortalidade em 7 dias 


Normal 3% 


II Estertores em menos da metade inferior 12% 

dos pulmoes e/ou B3 


III Estertores alem da metade inferior dos 20% 

pulmoes/EAP 


IV Choque 


60% 
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l Bloqueadores dos canais de calcio. Devem ser preferencialmente evitados, 
em especial na fase aguda do 1AM com t ST. Sao contra-indicados se houver 
1C, disfungao ventricular esquerda ou bloqueio AV. O nifedipino esta associado 
ao aumento da mortalidade na fase aguda do 1AM. 

I Heparina. Indicada pelo menos em doses profilaticas SC. Anticoagulagao plena 
(enoxaparina 1 mg/kg, 12/12 h, SC, ou heparina nao-fracionada 60 U, IV, 
em bolo, seguido de infusao continua 12 U/kg/h, ajustadas pelo TTPA) em 
casos especificos: 

- Alto risco de embolizagoes sistemicas (1AM anterior extenso, fibrilagao atrial, 
embolismo previo, presenga de trombo no VE); 

- Trombolise com alteplase, r-TPA. 

I Insulina. Pacientes com glicemia inicial > 200 mg/dL em duas amostras 
(1 hora de intervalo), considerar insulina IV continua. Nao administrar hipogli- 
cemiantes orais (suspender naqueles que fazem uso cronico e iniciar insulina 
se for necessario). 

SINDROME CORONARIANA AGUDA SEM SUPRADESNIVEL DE ST 


Tabela 4.19 

ESCORE TIMI-RISK 


Indicadores de risco elevado Risco de morte ou 

1AM ou necessidade 
de revascularizagao 
em 14 dias 

Idade > 65 anos 0/1 criterios: 4,7% 


Presenga de pelo menos tres fatores de risco para 2 criterios: 8,3% 

cardiopatia isquemica 

Estenose coronariana previa > 50% 3 criterios: 13,2% 

Alteragao no segmento ST no ECG de 4 criterios: 19,9% 

admissao > 0,5 cm 


Pelo menos dois episodios de angina nas ultimas 5 criterios: 26,2% 

24 horas 


Marcadores de lesao miocardica elevados 6/7 criterios: 40,9 % 


Uso de acido acetilsalicilico nos ultimos 7 dias 
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Quadro 4.30 

MANEJO DA SCA SEM SUPRADESNIVEL DE ST CONFORME 
CLASSIFICAgAO INICIAL 

• Pacientes com sintomas sugestivos de SCA, mas com ECG e enzimas iniciais 
normais, devem permanecer em observagao com monitorizagao cardiaca conti- 
nua, repetir ECG e enzimas em 3 a 6 horas. 

• Pacientes com algum dos criterios de risco elevado (anteriores) devem ser 
internados para avaliagao e manejo. 

• Pacientes sem algum dos criterios de risco elevado (anteriores), que ja estejam 
sem dor e com series de enzimas cardiacas (chegada e apos 6 a 8 horas) 
normais podem ser submetidos a teste provocativo (ergometria, cintilografia 
miocardica ou ecocardiografia de estresse) durante o atendimento inicial ou 
em regime ambulatorial. Se negativos, revisao ambulatorial (em no maximo 
48 horas). Se positivos, internar para acompanhamento subseqiiente. 

• Durante o manejo inicial, pode-se adotar uma estrategia invasiva (cinecoro- 

nariografia precoce) ou conservadora (estratificagao de risco inicialmente nao- 
invasiva, reservando-se a cinecoronariografia para os casos que apresentarem 
alteragoes sugestivas de risco elevado). £ 

• Deve-se considerar a estrategia invasiva inicial nos casos de alto risco, principal- 
mente com: 

- Angina ou isquemia recorrentes em repouso, em vigencia de tratamento 
pleno; 

- Troponina T ou I elevada; 

- Depressao nova ou presumivelmente nova do segmento ST; 

- Angina ou isquemia recorrente com sintomas de 1C, B3, congestao pulmo- 
nar, insuficiencia mitral nova ou agravada; 

- Fragao de ejegao < 40%; 

- Teste provocativo sugestivo de alto risco; 

- Instabilidade hemodinamica ou angina em repouso acompanhada por 
hipotensao; 

- Taquicardia ventricular sustentada; 

- Intervengao coronariana percutanea ha < 6 meses; 

- Cirurgia de revascularizagao do miocardio previa. 


Outros farmacos 

I Clopidogrel. Administrar 300 ou 600 mg, VO, no primeiro dia, seguidos de 
75 mg/dia (em associagao ao acido acetilsalicilico, descrito anteriormente). 
Deve ser evitado se houver possibilidade de realizagao de cirurgia cardiaca. 

I Heparina. Anticoagulagao plena com heparina de baixo peso molecular (eno- 
xaparina 1 mg/kg, 12/12 h, SC). Se heparina de baixo peso molecular nao 
for disponivel, usar heparina nao-fracionada (heparina 60 U, IV, em bolus, 
seguidas de infusao continua 12 U/kg/h, ajustadas pelo TTPA). 
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t Inibidores IIB/IIIA. Indicados em pacientes de alto risco submetidos a procedi- 
mento de revascularizagao percutanea, como medida coadjuvante em trata- 
mento de lesoes coronarianas complexas. Abciximab: dose de ataque iniciada 
preferencialmente 10 a 60 minutos antes do procedimento, 0,25 mg/kg, IV. 
Manutengao: 0,125 pg/min por 12 horas. Dosar hematocrito e plaquetas 
durante a infusao. 

I Bloqueadores dos canais de calcio. Diltiazem ou verapamil (VO ou IV) podem 
ser usados em pacientes com isquemia, arritmia supraventicular ou hiperten- 
sao nao-controladas. Sao contra-indicados se houver 1C, disfungao ventricular 
esquerda ou bloqueio AV. O nifedipino esta associado ao aumento da mortali- 
dade na fase aguda do IAAA em pacientes que nao recebam concomitante- 
mente (3-bloqueador. 

I Insulina. Pacientes com glicemia inicial > 200 mg/dL em duas amostras (1 h 
intervalo), considerar insulina IV continua. Nao administrar hipoglicemiantes 
orais (suspender naqueles que fazem uso cronico e iniciar insulina se for neces- 
sario). 

| SEGUIMENTO E PREVENQAO SECUNDARIA EM CARDIOPATIA ISQUEMICA 

I Avaliar fungao ventricular esquerda (fragao de ejegao); 

I Vigiar possibilidade de isquemia residual (dor, dispneia, exames); 

I Acido acetilsalidlico 100 mg, 1 x/dia; 

I Clopidogrel 75 mg/dia com duragao conforme cada indicagao; 

I Estatinas com o objetivo de manter LDL abaixo de 100 mg/dL (ou abaixo de 
70 mg/dL se houver diabete melito ou maior risco); 

I P-bloqueador, nos pacientes pos-IAM; 

I Inibidor da ECA para pacientes com disfungao ventricular esquerda (ver Insufi- 
ciencia Cardiaca); 

I Manter pressao arterial controlada (preferencialmente abaixo de 130/80 mmHg); 
t Controlar diabete melito; 

I Orientar taxativamente para parar de fumar; 

I Orientar atividade fisica e considerar programa de reabilitagao. 


VALVULOPATIAS 

ANTICOAGULAQAO 

> Protese valvular biologica: durante os primeiros tres meses (INR 2,5 a 3,5) 
l Protese valvular metalica: continua. Mitral (INR 2,5 a 3,5). Aortica (INR 2,0 a 
3,0) 

Observagao. A terapia anticoagulante pode ser individualizada de acordo com a 
situagao clinica do paciente e o tipo especifico de protese utilizada. 
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Tabela 4.20 

CARACTERISTICAS E MANEJO DAS VALVULOPATIAS 



Estenose mitral 

Insuficiencia mitral aguda 

Insuficiencia mitral cronica 

Prolapso mitral 

Etiologia 

Reumatica 

Ruptura cordoalha, 
infarto/ruptura 
musculo papilar, 
endocardite 

Reumatica, prolapso 
de valvula mitral, 
endocardite, LES, trauma, 
cardiopatia isquemica 

Degeneragao mixomatosa, 
sindrome de Marfan, 
endocardite, isquemia 

Manifestagoes 

clinicas 

Dispneia, ortopneia, 
hemoptise, embolizagao 

Dispneia, ortopneia, 
dispneia paroxistica 
noturna, EAR dor 
toracica (1AM) 

Dispneia, fadiga, 
palpitagoes, embolia 

Palpitagoes, dor toracica, 
fadiga 

Exame ffsico 

Hiperfonese B1, estalido 
de abertura, rolar 
diastolico 

Taquicardia, taquipneia, 
sopro sistolico apical, 

B3, B4, estertores 
pulmonares 

Cardiomegalia, sopro 
sistolico apical, B3 

Clique sistolico, sopro 
telessistolico 

Eletrocardiograma 

Ritmo sinusal ou 
fibrilagao atrial, sobrecarga 
AE e VD 

Taquicardia sinusal, 

1AM 

Ritmo sinusal ou fibrilagao 
atrial, sobrecarga de AE e 
VE 

Normal, onda T negativa 
em Dll, Dill e aVF; 
arritmias atriais e 
ventriculares 

Raio X de torax 

Dilatagao AE, congestao 
pulmonar, dilatagao de 

APe VD 

Cardiomegalia leve, 
congestao pulmonar 

Dilatagao de AE e VE, 
congestao pulmonar 

Normal 

(Continua) 


CARDI0L0GIA 













104 


CARDI0L0GIA 


Tabela 4.20 (continiiaQao) 

CARACTERISTICAS E MANEJO DAS VALVULOPATIAS 


Estenose mitral 


Insuficiencia mitral aguda Insuficiencia mitral cronica Prolapso mitral 


Ecocardiograma 


Espessamento de folhetos, 
area valvular, pressoes e 
tamanho de cavidades 


Fluxo de regurgitagao, 
acinesia segmentar, 
flail, vegetagao 


Fluxo de regurgitagao, 
tamanho das cavidades, 
fungao VE 


Prolapso, regurgitagao 
mitral 


Tratamento Profilaxia de El, diuretico 

e restrigao de sal, 
valvuloplastia por balao, 
cirurgia 


Vasodilatadores, balao 
intra-aortico, cirurgia 
de urgencia, 
antibioticos (El) 


Profilaxia El, diureticos, 
vasodilatadores, digitalicos, 
cirurgia 


p-bloqueadores (melhora 
sintomas), profilaxia de El 



Estenose aortica 

Insuficiencia 
aortica aguda 

Insuficiencia 
aortica cronica 

Etiologia 

Reumatica, degenerativa, valvula 
bicuspide 

Endocardite, dissecgao, trauma 

Reumatica, dilatagao da raiz da aorta, 
endocardite, valvula bicuspide, 
inflamatoria 

Manifestagoes clinicas 

Dor toracica, dispneia e sincope 

Dispneia, EAR choque cardiogenico 

Dispneia, dor toracica 

Exame fisico 

Pulso parvus et tardus, ictus 
sustentado, estalido de abertura, 
sopro sistolico em area aortica, 

B3, B4 

B3, sopro diastolico em borda 
esternal esquerda e area aortica, 
Austin Flint, estertores pulmonares 

Pulso martelo d'agua, cardiomegalia, 
sopro diastolico em borda esternal 
esquerda e area aortica, Austin Flint, 
estertores pulmonares 

(Contirwa) 
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Tabela 4.20 (continua^ao) 

CARACTERISTICAS E MANEJO DAS VALVULOPATIAS 



Estenose aortica 

Insuficiencia 
aortica aguda 

Insuficiencia 
aortica cronica 

Eletrocardiograma 

Sobrecarga de VE, pode haver 
bloqueio do ramo esquerdo 

Taquicardia sinusal 

Taquicardia sinusal, sobrecarga 
de VE 

Raio X de torax 

Dilatagao da aorta ascendente, 
calcificagao valvular 

Congestao pulmonar 

Cardiomegalia, dilatagao da aorta 
ascendente 

Ecocardiograma 

Gradiente VE-aorta, fungao 
de VE 

Etiologia, quantificagao da 
regurgitagao 

Quantificagao da regurgitagao, 
tamanho e fungao do VE 

Tratamento 

Profilaxia El, cirurgia, 
valvuloplastia por balao 

Vasodilatador, cirurgia de urgencia, 
antibioticos (El) 

Profilaxia para El, vasodilatador, 
cirurgia 

AE= atrio esquerdo, VE= 

ventriculo esquerdo, VD= ventriculo direito, El= endocardite infecciosa, EAP = 

edema agudo de pulmao. 
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Quadro 4.31 

CONDigOES QUE AFETAM A RESPOSTA A VARFARINA 

• Resposta elevada 

• Diarreia, esteatorreia, hipertermia, desnutrigao, hipertireoidismo, febre, doenga 
hepatica, cancer, insuficiencia cardiaca, idade avangada 

• Resposta reduzida 

• Edema, dislipidemia, sindrome nefrotica, hipotireoidismo, excesso de vitamina 
K alimentar, resistencia hederitaria a varfarina 


Quadro 4.32 

INTERAgOES FARMACOLOGICAS DA VARFARINA 


Potencializam o efeito anticoagulante 

• Acetaminofeno, alcool, amiodarona, androgenos, acido acetilsalicilico, cefalos- 
porinas, cimetidina, ciprofloxacina, eritromicina, estatinas, fenitoina, fibratos, 
fluconazol, fluoxetina, heparina, hormoniotireoidiano, indometacina, inibidores 
de protease, isoniazida, itraconazol, metronidazol, norfloxacina, omeprazol, 
propranolol, quinidina, sulfarnetoxazol-trimetoprima, sulfonilureias, tamoxi- 
feno, tetraciclinas, vacina para influenza 

Diminuem o efeito anticoagulante 

• Azatioprina, barbituricos, carbamazepina, ciclosporina, clordiazepoxido, colesti- 
ramina, estrogenos, griseofulvina, penicilina, rifampicina, sucralfato 
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CAPITULO 5 DERMATOLOGIA 


RENATO MARCHIORI BAKOS 
LUCIO BAKOS 


ALTERAQOES NO EXAME DERMATOLOGICO 

Ver Tabela 5.1. 


ECZEMAS 

ATOPICO 

A maioria dos pacientes apresenta historia de atopia nos familiares e pode apre- 
sentar quadra de asma ou rinite alergica concomitante. Costuma iniciar antes 
dos cinco anos de idade. Surtos de recidiva e melhora sao a regra na evolugao da 
doenga. As lesoes agudas da dermatite atopica sao papulas ou pequenas placas 
eritematosas extremamente pruriginosas, muitas vezes com vesiculagao aparente, 
que erodem e formam crostas. Localizam-se na face (fronte, palpebras e regioes 
malares, poupando a zona centro-facial), no pescogo e em faces extensoras de 
membros, principalmente no eczema infantil. As lesoes subagudas sao papulas 
eritematosas agrupadas encimadas por crostas e escamagao, com fissuras nas 
mesmas topografias. O eczema atopico cronico e caracterizado por placas lique- 
nificadas que podem estar presentes em quaisquer areas, porem, no adulto - 
em que e mais comum - costumam surgir em areas flexurais (fossas antecubitais, 
popliteas, etc.) e nas maos. A xerose cutanea e muito frequente nesses pacientes, 
assim como a ceratose pilar e o prurigo nodular. O prurido esta sempre em todas 
as fases do eczema atopico. O diagnostico e cllnico; nlveis elevados de IgE e 
eosinofilia sao achados comuns. 

Cuidados gerais 

I Evitar temperaturas extremas; 

I Evitar banhos prolongados e quentes; 

I Usar emolientes; 

I Evitar o uso de roupas com fibras sinteticas. 

Tratamento 

I Compressas frescas (crises agudas com exsudagao); 

I Corticoides topicos; 

I Imunomoduladores topicos (pimecrolimus, tacrolimus); 



Tabela 5.1 

LESOES ELEMENTARES 

Lesao elementar 

Definigao 

Alteragoes de cor 

Macula 

Alteragao circunscrita na cor da pele, sem alteragao 
de relevo, < 0,5 cm de diametro. 

Mancha 

Idem a macula, porem > 0,5 cm de diametro. 

Lesoes solidas 

Papula 

Elevagao solida circunscrita, palpavel, < 0,5 cm de 
diametro. 

Nodulo 

Idem a papula, porem > 0,5 cm de diametro, hipodermico. 

Placa 

Elevagao da pele, em plataforma, com varios 
centimetros de diametro. 

Tuberculo 

Elevagao solida, de localizagao dermica, > 0,5 cm 
de diametro. 

Vegetagao 

Hipertrofia das papilas dermicas, produzindo 
superficie imitando vegetal. 

Edema 

Aumento depressivel da espessura da pele por 
acumulo de liquido no espago intersticial. 

Esclerose 

Aumento da espessura da pele e aderencia aos 
pianos profundos por proliferagao de colageno. 

Verrucosidade 

Hipertrofia das papilas dermicas acompanhada de 
hiperceratose. 

Infiltragao 

Aumento de espessura e consistency da pele, com 
diminuigao da visibilidade dos seus sulcos normais. 

Ceratose 

Espessamento da camada cornea. 

Goma 

Nodulo com quatro fases: infiltragao (crueza), 
amolecimento, ulceragao (fistulizagao) e reparagao 
(cicatrizagao). 

Liquenificagao 

Espessamento da pele, sem aderencia aos pianos 
profundos, com maior visualizagao do quadriculado 
de seus sulcos naturais. 

Lesoes de conteudo h'quido 

Vesiculas 

Lesao circunscrita, < 0,5 cm de diametro, preenchida 
por liquido claro. 

( Continua ) 
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Tabela 5.1 (continua$ao) 

LESOES ELEMENTARES 

Lesao elementar 

Definigao 

Bolhas 

Como as vesiculas, porem > 0,5 cm de diametro. 

Pustulas 

Lesao circunscrita, < 0,5 cm de diametro, contendo 
liquido purulento. 

Cisto 

Cavidade fechada, envolta por epitelio com conteudo 
liquido/semi-solido. 

Abscesso 

Colegao purulenta, proeminente e circunscrita, 

> 0,5 cm de diametro. 

Hematoma 

Cavidade fechada, elevada, contendo colegao 
sangufnea. 

Lesoes por solugao de continuidade 

Erosao 

Perda circunscrita de epitelio, superficial, que cura sem 
deixar cicatriz. 

Ulceragao 

Perda circunscrita de epitelio, derma e/ou hipoderma, 
que deixa cicatriz apos a cura. 

Fissura 

Solugao de continuidade linear, superficial ou 
profunda, nao causada por instrumento cortante. 

Fistula 

Percurso cutaneo tubular conectado com foco 
profundo de supuragao ou necrose. 

Lesoes secundarias 

Escama 

Laminas secas de epitelio, que se acumulam e/ou 
desprendem da superficie cutanea, formadas por 
proliferagao de queratinocitos. 

Crosta 

Dessecamento de liquidos organicos. 

Escara 

Necrose e mumificaqao de pele. 

Seqiielas 

Atrofia 

Adelgaqamento da pele, que se torna fina, lisa, 
translucida e facilmente pregueavel. 

Cicatriz 

Proliferagao de tecido fibroso em local de tecido 
destruido por trauma ou doenga, podendo ser atrofica 
ou hipertrofica. 
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I Anti-histaminicos VO (preferencialmente sedativos) (Tabela 5.2); 

I Corticoides VO (crises agudas muito intensas); 

I Fototerapia (casos cronicos e resistentes). 

SEBORREICO 

Doenga cronica, recorrente, costuma ter heranga familiar. Na crianga, a dermatite 
seborreica inicia uma semana apos o nascimento. Surgem placas eritematosas 
com escamas gordurosas, aderentes no couro cabeludo, em regioes retroauricu- 
lares, na face e no pescogo, podendo espalhar-se por todo tegumento. E a forma 
de eczema mais comum no adulto. Predomina em pacientes do sexo masculino, 
sendo mais comum dos 18 aos 40 anos de idade. A seborreia e o principal fator 
predisponente. Por isso, areas ricas em glandulas sebaceas, como supercilios, 
sulcos paranasais, mento, regiao pre-esternal e toracica posterior, sao as areas 
mais acometidas. Colonias de Malassezia furfursao isoladas de lesoes eczematosas. 
As lesoes sao semelhantes ao quadro infantil: com pequenas placas eritematosas, 
bem-delimitadas, com escamagao e crostas amareladas, aderentes, com aspecto 
gorduroso. Escamagao difusa de couro cabeludo ("caspa") com ou sem lesoes 
i inflamatorias frequentemente e observada. Pacientes com doenga de Parkinson 
I ou AIDS tern uma incidencia maior de dermatite seborreica. 


Tabela 5.2 

ANTI-HISTAMINICOS 


Classe 

Farmaco 

Efeito sedativo 

Posologia 

Bloqueadores 

Difenidramina 

Leve a intenso 

25-50 mg, 3-4x/dia 

dos receptores 

Dexclorfeniramina 

Leve a moderado 

6 mg, 2-3x/dia 

HI 

Cetirizina 

Leve a moderado 

5-10 mg, 1 x/dia 


Hidroxizina 

Leve a moderado 

1-2 mg/kg/dia, 2-3 doses 


Prometazina 

Intenso 

12,5-25 mg, 3x/dia 


Astemizol 

Nulo a moderado 

10-30 mg, 1 x/dia 


Cetotifeno 

Nulo a moderado 

1-2 mg, 2x/dia 


Loratadina 

Nulo a moderado 

10 mg, 1 x/dia 


Fexofenadina 

Nulo a moderado 

120-180 mg, 1 x/dia 


Desloratadina 

Nulo a moderado 

5 mg, 1 x/dia 


Epinastina 

Nulo a moderado 

10-20 mg/dia 

Bloqueadores 

Cimetidina 

Nulo 

400 mg, 2-4x/dia 

dos receptores 
H2 

Ranitidina 

Nulo 

150-300 mg, 2 x/dia 

Antidepressivos 

Doxepina 

Leve a moderado 

25-50 mg/dia 

triciclicos 

Amitriptilina 

Leve a moderado 

(ate 1 mg/kg/dia) 

25 mg, 2-4x/dia 
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Tratamento 

I Queratollticos a base de acido salidlico (couro cabeludo); 

I Antifungicos topicos (imidazolicos em cremes e xampus); 

I Corticoides topicos (soluqao capilar para couro cabeludo; cremes para a pele); 

I Imunomoduladores topicos (pimecrolimus, tacrolimus). 

DE CONTATO 

O eczema de contato pode ser de origem alergica, em que ha sensibilizaqao do 
paciente por determinado alergeno, ou devido a irritaqao primaria (excesso de 
uso, toxicidade essencial da substancia). A maioria dos casos e de origem irritati- 
va. Na fase aguda, surgem vesiculas agrupadas em base eritematosa, bem-deli- 
mitadas, muito pruriginosas, por vezes, com formas lineares. As lesoes costumam 
ocorrer nos locais em que houve o contato. Da mesma forma que outros ecze¬ 
mas, elas tendem a liquenificar quando cronicas. A forma alergica costuma surgir 
ate 48 floras apos o contato com a substancia, ao passo que, na forma irritativa, 
pode ocorrer imediatamente apos o contato ou levar alguns dias para que as lesoes 
surjam. O diagnostico da forma irritativa e clinico. O exame anatomopatologico 
pode colaborar em casos dificeis. Na forma alergica, os testes epicutaneos de contato ^ 
(patch test) podem ser uteis para apontar os alergenos envolvidos. 

Substancias mais associadas 

I Irritativa primaria: saboes, detergentes, solventes, urina, fezes; 

I Alergica: niquel, cromo, neomicina, timerosal, fenilenodiaminas, aroeira, for- 
maldeido. 

Tratamento 

I Identificar os alergenos envolvidos; 

I Compressas antiinflamatorias; 

» Corticoides topicos (Tabela 5.3); 

I Imunomoduladores topicos (pimecrolimus, tacrolimus); 

I Corticoides VO por curto prazo (quadras extensos ou resistentes). 

DE ESTASE 

Esta relacionado a insuficiencia venosa cronica de membros inferiores. Varizes, 
edema cronico, ulceraqdes e depositos de hemossiderina (dermatite ocre) costu¬ 
mam estar presentes em pacientes com eczema de estase. A pele fica ressequida, 
fissurada e, consequentemente, pruriginosa. A dermatite inicia com areas locali- 
zadas de eritema e escamaqao proximo aos maleolos mediais do tornozelo, po- 
dendo se estender por toda a perna. Infecqoes secundarias e sensibilizaqoes por 
cremes topicos sao muito frequentes. 

Tratamento 

I Controle da hipertensao venosa (meias elasticas, elevaqao de membros, ban- 
dagens, cirurgia); 
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Tabela 5.3 

CORTICOIDES TOPICOS 


Potencia Agente Posologia 


Baixa Acetato de hidrocortisona 1,0% 2-3x/dia 

Acetato de dexametasona 0,1% 

Desonida 0,05% 

Acetonido de fluocinolona 0,01-0,05% 


Media Acetonido de fluocinolona 0,025% 2x/dia 

Valerato de betametasona 0,1% 

Pivalato de flumetasona 0,02% 

Fluorandrenolida 0,05% 

Fludroxicortida 0,125% 

Aceponato de metilprednisolona 0,1% 


Alta Dipropionato de betametasona 0,05% 1 x/dia 

Halcinonida 0,1% 

Furoato de mometasona 0,1% 

Desoximetasona 0,25% 

Propionato de clobetasol 0,05% 

Valerianato de diflucortolona 0,1% 


I Compressas antiinflamatorias (Tabela 5.4); 

I Corticoides topicos (fase aguda); 

I Emolientes topicos (apos estabilizagao da fase aguda); 
I Antibioticos topicos ou sistemicos (se necessario). 


I FARMACODERMIAS 

Reagoes a medicamentos na pele podem ser de origem imunologica (reagoes de 
hipersensibilidade) ou surgirem a partir de mecanismos nao-imunologicos ( over¬ 
dose, exacerbagoes de doengas, toxicidade cumulativa, efeitos colaterais em bases 
farmacologicas ou interagoes medicamentosas). Quando ha suspeita de um caso 
de farmacodermia, deve-se avaliar o aspecto das lesoes cutaneas, listar as medica- 
goes utilizadas, bem como a quantidade e a cronologia de uso, e buscar na litera¬ 
ture as reagoes mais frequentemente associadas a cada farmaco. As principals 
reagoes farmacodermicas estao citadas na Tabela 5.5. As reagoes exantematicas 
e urticariformes sao as mais comuns. 


ERITEMA MULTIFORME 

Erupgao abrupta, que surge em menos de 24 horas apos a administragao do 
farmaco, de papulas eritematosas e simetricas. Muitas dessas papulas se transfor- 
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Tabela 5.4 

SOLligOES PARA COMPRESSAS 

Compressa 

Componentes 

Propriedades 

Soro fisiologico 

NaCI 0,9% 

Descrostante 

Agua boricada 

Agua boricada 2-3% 

Agua destilada 

Antisseptico 

Agua de Alibour 

Sulfato de cobre 1 % 
Sulfato de zinco 1,5% 
Alcool canforado 2,5% 
Tintura de agafrao 1% 
Agua destilada 

Antisseptico e 
adstringente 

Permanganato 
de potassio 

Solugao aquosa de 
KMn04 a 6% 

Diluigao de 

1:4.000-1:20.000 
em agua. 

Adstringente rapido em 
superficies exsudativas, 
antisseptico e 
antiinflamatorio 

Solugao de 

Thiersch 

Acido borico 12% 

Acido salicilico 2% 

Mentol 2% 

Alcool 

Agua destilada 

Antisseptico, 
antiinflamatorio e 
antipruriginoso, 
descrostante 

Solugao de Burow 

Sulfato de aluminio 

Acido acetico 

Acido tartarico 

Carbonato de calcio 

Agua destilada 

Antisseptico e 
antiinflamatorio 


mam nas chamadas lesoes em "alvo", que consistem em lesoes concentricas 
com halo edematoso e eritematoso, centra purpurico ou vesiculoso e tendencia 
a confluir. Costuma ser uma reagao auto-limitada e associada a crises de herpes 
simples, porem uma minoria pode ser causada por drogas. Nesses casos, nao 
sendo suspensa a medicagao causadora, pode evoluir para urn quadra de sindrome 
de Stevens-Johnson. Nos casos associados a medicamentos, as lesoes costumam 
estar difusamente distribuidas pelo tegumento, ao passo que, em casos relaciona- 
dos ao herpes virus simples (HSV), ficam localizadas nas maos e nos pes. 
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Tratamento 

I A suspensao de todas as medicares suspeitas que nao sejam vitais aos pa- 
cientes deve ser imediata. 

I Na fase aguda dos casos associados ao HSV, o tratamento e sintomatico. 

I Em casos recorrentes, o aciclovir (VO, 10 mg/kg/dia) por 6 a 12 meses se 
mostrou efetivo na diminuigao do numero de crises. 


ERITRODERMIA 

Eritema e escamagao acometendo mais de 90% da superficie corporal. Inicia, 
geralmente, como eritema maculo-papular. Penfigo foliaceo, linfomas cutaneos, 
psoriase e eczemas sao diagnostics diferenciais relevantes, sendo importante 
afasta-los como causa da eritrodermia. Costuma desaparecer apos 2 a 6 semanas 
apos a suspensao da droga agressora. 

Tratamento 

I Toda medicagao nao-essencial deve ser suspensa. 

I Os pacientes devem ser mantidos internados para equilibrio de perdas hidre- 
letroliticas e controle de infecgoes secundarias. 

ERUPQAO PIGMENTAR FIXA 

Caracterizada pela presenga de uma ou poucas manchas eritematosas, edema- 
tosas, bem-delimitadas, com ou sem vesicula central que erodem e deixam uma 
mancha acastanhada residual. A reincidencia da-se sempre no mesmo local, porem 
pode haver urn aumento do numero de lesoes a cada crise. Na primeira exposigao, 
as lesoes surgem 1 a 2 semanas apos o inicio da medicagao e, nas subsequentes, 
em 24 horas. As regioes mais acometidas sao labios, face, maos, pes e genitalia. 
Permanece mancha com hipercromia residual por tempo variavel. 

Tratamento 

I Suspensao da medicagao causadora. 

EXANTEMAS 

Clinicamente, sao maculas eritematosas com discrete relevo (exantema maculo- 
papular) ou morbiliformes. Petequias podem estar presentes nas lesoes. Iniciam 
pelo franco e membros superiores com tendencia a confluir e acometer membros 
inferiores e face. Costumam aparecer 7 a 14 dias apos o inicio da medicagao, 
porem podem surgir antes em casos recorrentes. Certos casos podem manifestar- 
se apos muito tempo de uso dos medicamentos. Prurido e febre baixa podem 
acompanhar o quadra cutaneo. O diagnostico diferencial inclui outras causas de 
exantemas, como os virus (mononucleose infecciosa, citomegalovirose, sarampo), 
a escarlatina e a toxoplasmose. Mesmo sem suspender a medicagao causadora, a 
erupgao costuma esmaecer, mas uma minoria pode evoluir para urn quadra de 
eritrodermia. 
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Tratamento 

I A suspensao da droga suspeita e a base do tratamento. 

I Anti-histaminicos e logoes mentoladas ou corticoides oferecem alfvio sinto- 
matico, porem nao interferem no curso da reagao. 


SINDROME DE HIPERSENSIBILIDADE 

Tambem chamada de DRESS (drug rash with eosinophi/ia and systemic symptoms). 

Inicia em 2 a 6 semanas apos o inicio da medicagao agressora. Febre esta 
presente em 85% dos casos. As lesoes cutaneas podem variar, porem costuma 
surgir urn exantema morbiliforme com edema nos primeiros dias. Vesiculas, bolhas, 
eritrodermia ou lesoes purpuricas podem acompanhar o rash cutaneo. Outros 
achados frequentes sao adenopatias generalizadas e artralgias. Hepatite medi¬ 
camentosa pode ocorrer simultaneamente e e a principal complicagao associada 
ao obito nesses pacientes. No hemograma, a eosinofilia esta sempre presente, 
por vezes acompanhada de uma linfocitose. 

Tratamento 

> As medicares suspeitas devem ser suspensas. 

I Os pacientes com DRESS devem ser hospitalizados. 

I A prednisona VO, 1 mg/kg/dia, deve ser administrada no inicio do curso da 
doenga ou quando houver comprometimento sistemico potencialmente fatal. 

SINDROME DE STEVENS-JOHNSON (SJS)/ 

NECROUSE EPIDERMICA TOXICA (NET) 

Sao farmacodermias potencialmente fatais que parecem ser variantes de urn mes- 
mo processo. Nas duas, o quadro e precedido por prodromos (febre baixa, tosse, 
rinite, cefaleia, mal-estar). Apos 1 a 14 dias desses sintomas, surgem de forma 
abrupta maculas eritematosas, confluentes, que formam, muitas vezes, as lesoes 
em "alvo" com vesiculas centrais e sinal de Nikolsky positivo. Erosoes e ulceragoes 
de duas ou mais mucosas sao caracteristicas da SJS. Nos casos de NET, alem do 
comprometimento de mucosas, toda a area de eritema e vesiculas confluentes 
pode se soltar, formando grandes areas de destacamento cutaneo. Na SJS, a ^ 
superficie cutanea esta destacada em ate 10%; na sindrome borderline SJS-NET, 
o destacamento e de 10 a 30%, ao passo que, na NET, e superior a 30%. O 
comprometimento e sistemico, e todos os orgaos podem ser afetados. A mortalida- 
de e de 30% dos casos. A idade avangada do paciente, o grau de comprometi¬ 
mento sistemico e o de superficie cutanea desnuda sao os principals fatores prog¬ 
nostics. 

Tratamento 

I O tratamento deve ser feito em unidade de tratamento intensivo. 

I Todas as medicagoes potencialmente causadoras do quadro devem ser sus¬ 
pensas o quanto antes. 
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t As fungoes fisiologicas da pele ficam abaladas (termorregulagao, controle de 
infecgao por barreira natural, equilibrio hidreletrolitico) e as alteragoes devem 
ser corrigidas. 

I As areas de pele destacadas devem ser cobertas com antibioticos topicos e 
compressas vaselinadas. 

> O uso dos corticoides sistemicos permanece controverso no inlcio do quadra. 
A tendencia atual e nao utiliza-los. Em casos avangados, somente acrescentam 
morbidade. 

URTICARIA 

Surto de placas eritematosas, edematosas, pruriginosas e de curta duragao (pon- 

fos), sem descamagao ou exsudagao. 


Tabela 5.5 

DROGAS ASSOCIADAS AOS DIVERSOS TIPOS DE FARMACODERMIAS 


Tipo de reagao Drogas mals assocladas 

DRESS Fenobarbital, carbamazepina, fenitolna, 

minociclina, sulfas, lamotrigina, alopurinol 


Eritema multiforme Sulfas, fenobarbital, fenitolna, carbamazepina, 

dipirona 


Eritema pigmentar fixo Sulfas, AINE, dipirona, acido acetilsalicilico, 
barbituricos, tetraciclinas e carbamazepina 


Eritrodermia Alopurinol, penicilinas, dapsona, carbamazepina, 

omeprazol, barbituricos, sulfas 


Exantema Penicilinas, sulfas, cefalosporinas, fenobarbital, 

fenitoina, carbamazepina, alopurinol, dipirona 


SJS-NET Carbamazepina, fenitoina, sulfas, fenobarbital, 

lamotrigina, AINE (ibuprofeno, naproxeno, 
piroxicam) 


Urticaria Penicilinas, cefalosporinas, AINE, acido 

acetilsalicilico, contrastes radiograficos, inibidores 
da ECA, dipirona 


Penicilinas, AINE, sulfas, cefalosporinas, 
diureticos tiazidicos, furosemida, propiltiouracil 


Vasculite 

















Tratamento 

I Suspender a medicagao causadora e a medida mais importante. 

I Associar anti-histaminicos. 

I As lesoes cutaneas podem estar associadas a angioedema e anafilaxia. Esses 
casos devem ser tratados como urgencias (emergences) medicas. 


VASCULITES 

Medicamentos podem ser a causa para um quadra de vasculite de pequenos 
vasos e, por isso, devem estar sempre no diagnostico diferencial das vasculites 
leucocitoclasticas. Formam-se pequenas petequias ou papulas purpuricas, prin- 
cipalmente nos membros inferiores. Ulceragoes, lesoes urticariformes, vesiculagao 
hemorragica podem se apresentar concomitantemente. Alguns sintomas siste- 
micos como febre, mialgia, cefaleia e artralgias podem estar presentes. O qua¬ 
dra surge, em geral, de 7 a 21 dias apos o imcio da medicagao. 

Tratamento 

I A suspensao da droga causadora e o tratamento de escolha. 

I Alguns pacientes com comprometimento sistemico podem se beneficiar do ^ 
uso de corticoides sistemicos. 

INFECQOES BACTERIANAS 

CELULITE 

Infecgao bacteriana do derma profundo e do tecido subcutaneo. Os agentes mais 
implicados nos pacientes imunocompetentes sao o Streptococcus pyogenes e o 
Staphylococcus aureus. A ruptura da barreira natural da pele contra infecgoes e 
a maneira mais comum de contagio (traumatismos, intertrigo micotico). Pacientes 
com diabete melito, alcoolistas, portadores de neoplasias ou usuarios de drogas 
injetaveis sao mais suscetiveis. Febre, calafrios e mal-estar geral, com frequencia 
estao presentes. Na pele, surgem placas edematosas, eritematosas, dolorosas 
com calor local, podendo ocorrer linfangite ou bolhas simultaneas. Possiveis com- ^ 
plicagoes sao a glomerulonefrite aguda e a endocardite bacteriana. 

Tratamento 

I Compressas frias (agua de Alibour 10%, solugao de Thiersch); 

> Casos leves: eritromicina, cefalexina, raxitromicina, VO, por 10 dias ou peni- 
cilina G procalna 400.000 U, IM, de 12/12 h; 

► Casos graves e celulite facial: antibioticos IV e hospitalizagao. 

ECTIMA 

E um impetigo ulcerado, que atinge pianos mais profundos. Inicia como papulo- 
pustula e, apos alguns dias, forma ulceragao recoberta por crostas secas, duras e 
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aderidas. E mais comum nos membros inferiores de idosos, criangas e imunocom- 
prometidos. Pacientes com ma higiene ou imunocomprometidos sao mais pro- 
pensos. 

Tratamento 

» Cuidados locais com higiene, compressas umidas (agua de Alibour), remogao 
de crostas; 

I Casos leves: antibioticos topicos; 

I Casos extensos: cefalexina ou macrolideos, VO. 

ERISIPELA 

Infecgao dermo-hipodermica superficial. O quadra e semelhante ao das celulites, 
porem as lesoes costumam ser mais bem-delimitadas, e o envolvimento linfatico 
e maior. Linfadenopatia regional quase sempre esta presente, bem como calafrios, 
nauseas e/ou vomitos. Pacientes idosos, com insuficiencia venosa ou linfedema, 
sao mais propensos. Nesses, as erisipelas de repetigao sao frequentes, e, muitas 
vezes, e indicado o tratamento com antibioticos profilaticos. 

Tratamento 

t Semelhante ao tratamento das celulites; 

I Profilaxia em pacientes com erisipelas de repetigao: penicilina G benzatina 
1.200.000 U, IM, Ix/semana. 

FOLICULITE 

E a infecgao dos foliculos pilosos. Costuma ser causada por Staphilococcusaureus. 
Pode ser superficial (osteofoliculite) ou profunda (hordeolo, sicose da barba). As 
formas superficiais sao mais comuns. Sao papulas eritematosas ou pustulas que 
rapidamente formam crostas. Nao interferem no crescimento do pelo, que, muitas 
vezes, e observado no centra das lesoes. Ocorre, com maior frequencia, no couro 
cabeludo e nas pernas. A sicose ocorre na area da barba, podendo formar lesoes 
vegetantes se nao tratada. O hordeolo e a infecgao dos foliculos dos cilios ou das 
f glandulas meibomianas. 

Tratamento 

I Casos leves: antibioticos topicos (acido fusidico, mupirocina); 

I Casos resistentes ou disseminados: antibioticos, VO. 

FURUNCULO 

E a infecgao do aparelho pilo-sebaceo (foliculo piloso e glandula sebacea anexa). 
E causado pelo S. aureus. Inicia como uma pustula que evolui para nodulo erite- 
matoso, firme, doloroso e quente. Apos alguns dias, comega a flutuar e elimina o 
material necrotico (carnicao). As regioes mais acometidas sao nadegas, axilas e 
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nuca. O antraz e um conglomerado de furunculos, mais frequentemente locali- 
zado na nuca. Nao confundir com infecgao pelo Bacillus anthracis (carbunculo). 

Tratamento 

I Antibioticos, VO, e mupirocina ou acido fusidico topicos; 

I Drenagem, quando necessario. 

IMPETIGO 

E causado pelo S. aureus e, por vezes, pelo 5. pyogenes. As formas bolhosas sao 
sempre estafilococicas; ja as nao-bolhosas podem ser causadas por um dos agentes 
mencionados. Pequenos traumatismos, picadas de insetos ou queimaduras favo- 
recem a infecgao nao-bolhosa. Ocorre predominantemente na face e nos mem- 
bros inferiores. Formam-se pequenas papulas que rapidamente viram pustulas e, 
logo, erodem e sao recobertas por crostas melicericas. No impetigo bolhoso, 
surgem pequenas vesiculas disseminadas pelo tegumento que logo viram bolhas 
purulentas. O impetigo e altamente contagioso, principalmente em criangas. 

Tratamento 

> Semelhante ao tratamento da ectima. 


INFECQOES FUNGICAS SUPERFICIAIS 

CANDIDIASE 

Sao leveduras saprofitas que habitam a superficie cutanea e as mucosas e, even- 
tualmente, tornam-se patogenas. Diversas condigoes podem facilitara proliferagao 
da Candida, como diabete melito, imunossupressao, doengas cutaneas (dermatite 
seborreica, psoriase), gravidez, uso de antibioticos de amplo espectro, maceragao 
e umidade da pele, uso de anticoncepcionais e obesidade. As lesoes na pele 
costumam apresentar eritema intenso, pequenas erosoes que coalescem e lesoes 
pustulosas satelites. Zonas intertriginosas (axilas, regioes inframamarias, virilhas, 
pregas abdominais, intergluteo), escroto e mucosas genitais sao frequentemente ^ 
acometidas. Na cavidade oral, formam-se placas cremosas, esbranquigadas, cir- 
culares ou ovais, isoladas ou confluentes. O diagnostico e confirmado pela pre- 
senga de pseudo-hifas e esporos no exame micologico direto das lesoes e culturas 
brancas cremosas no exame cultural. 

Tratamento 

I Cuidados gerais: 

- Evitar retengao de umidade e calor; 

- Usar roupas leves; 

- Secar bem areas intertriginosas do corpo; 

- Aplicar compressas com solugao de Thiersch ou permanganate de potassio 
diluido (1:20.000) para lesoes cutaneas. 
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I Drogas 

- Nistatina (VO): candidiase oral e esofagica - 1 a 2 drageas, 3x/dia, ou 1 a 
2 mL, 3 a 4x/dia; 

- Itraconazol 200 mg (VO): candidiase oral, vulvovaginal, balanoprepucial 
ou pele - 200 mg/dia, por 5 dias; 

- Fluconazol (VO): candidiase oral - 100 mg/dia, 7 a 14 dias; candidiase 
oral (AIDS) - 200 mg (1 fi dia), seguido de 100 mg/dia - 7 a 14 dias. Pele: 
150 mg, 1 x/semana, 4 semanas; 

- Cetoconazol (VO): candidiase oral - 200 a 400 mg/dia, 5 a 10 dias. 


DERMATOFITOSES 

Sao fungos habeis em infectar e invadir tecidos queratinizados, especialmente a 
pele glabra, os cabelos e as unhas. A maioria das dermatofitoses e causada por 
fungos antropofilicos (modo de transmissao humano-humano), porem tambem 
podem ser causadas por fungos zoofilicos (animal-humano) ou geofilicos (solo- 
humano/animal). As apresentagoes clinicas sao denominadas "tinhas" ou tinea, 
acrescendo-se o sitio de infecgao (p. ex., tinha do pe, tinha do corpo, etc). Tipi- 
^ camente, as lesoes sao placas eritemato-escamosas anulares, com crescimento 
centrifugo, que vao poupando o centra a medida que se espalham. As bordas 
ativas podem apresentar escamas, crosticulas, vesiculas ou pustulas. O prurido 
geralmente esta associado. O diagnostico e confirmado pela presenga de hifas 
hialinas septadas no exame micologico direto das lesoes e pelo exame cultural 
caracteristico, dependendo da especie isolada. 

Tratamento 

I Lesoes localizadas (tinha do pe, do corpo ou inguinal): imidazolicos, ciclopirox 
ou terbinafina, por via topica, por 21 dias; 

I Casos mais extensos: terbinafina 250 mg/dia por 2 semanas; fluconazol 
150 mg, 1 x/semana, por 2 a 4 semanas; cetoconazol 200 mg/dia por 4 
semanas; 

I Tinea capitis-, griseofulvina 500 mg, 1 x/dia, VO, por 4 a 6 semanas (adultos) 
e 10 a 20 mg/kg/dia por 2 a 4 semanas (criangas); terbinafina 250 mg/dia, 
f por 4 a 8 semanas (adultos). 


ONICOMICOSE 

As onicomicoses podem ser causadas por dermatofitos (tinha da unha), por es- 
pecies de Candida e, menos frequentemente, pelos chamados nao-dermatofitos. 
As alteragoes ungueais mais sugestivas de onicomicose sao onicolise, espessa- 
mento da lamina ungueal, ceratose subungueal, leuconiquia ou presenqa de man- 
chas amarelo-amarronzadas. A onicomicose branca superficial que se caracteriza 
por leuconiquia na face proximal da lamina ungueal e sugestiva de imunossu- 
pressao. E mandatoria a realizagao de exame micologico direto e cultura (fungos) 
para definigao da terapeutica. 
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Tratamento 

I Esmaltes a base de antifungicos (ciclopirox, amorolfina) 1 a 2x/semana, por B 
a 6 meses; 

I Terbinafina 250 mg/dia, 3 meses; 

I Fluconazol 150 a 300 mg, 1 x/semana, 3 a 4 meses; 

I Itraconazol 200 mg, 2x/dia, por 1 semana ao mes por 3 meses. 

PITIRIASE VERSICOLOR 

Afecqao cutanea causada pelo fungo Ma/assezia furfur. E mais comum nos meses 
de verao. As areas mais afetadas sao a parte superior do tronco, o dorso do 
torax, os ombros e a regiao cervical. Formam-se manchas ovaladas ou arredon- 
dadas, hipo ou hipercromicas, que apresentam escamaqao fina a curetagem da 
pele e costumam confluir. O diagnostico pode ser confirmado pelo exame mico- 
logico direto (presenqa de esporos agrupados e pseudo-hifas). 

Tratamento 

I Casos com lesoes localizadas: imidazolicos em creme ou spray 1 x/dia por 4 
semanas; 

I Casos extensos: 

- fluconazol 150 mg, 1 x/semana, por 3 semanas; 

- itraconazol 200 mg, 1 x/dia, por 5 dias; 

- cetoconazol 200 mg/dia, por 10 dias. 

INFECQOES PARASITARIAS 

ESCABIOSE 

Afecqao causada pelo acaro Sarcoptes scabiei, variedade hominis. O contagio se 
da pelo contato inter-humano e, menos frequentemente, por meio de roupas ou 
lenqois. O prurido e intenso, especialmente a noite. Na pele, surgem papulas 
lineares ("tuneis" escabioticos) encimados ou nao por crosticulas hematicas. As 
lesoes podem apresentar infecqao secundaria. Os locais mais frequentemente ^ 
acometidos sao pilares axilares, interdlgitos, face anterior de punhos, antebraqos, 
mamas, regiao periumbilical, flancos, penis, escroto, face interna das coxas, nade- 
gas e sacro. Em lactentes, as regioes plantares podem apresentar lesoes. Face e 
pescoqo costumam ser poupados, porem podem estar acometidos em crianqas 
pequenas. Os acaros podem ser identificados efetuando-se leve escarificaqao 
das papulas e levando o material ao microscopio. 

Escabiose crostosa. Ocorre em pacientes imunossuprimidos (pacientes HIV-po- 
sitivo, portadores de imunodeficiencias congenitas, transplantados, pacientes em 
uso de medicares imunossupressoras), em pacientes com retardo mental, com 
neuropatias perifericas graves ou deficientes fisicos que nao podem efetuar a 
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cogadura das lesoes. Formam-se lesoes ceratoticas, amareladas, facilmente iden- 
tificaveis ao microscopio pela grande presenga de acaros. 

Tratamento 

I Topico 

- Permetrina 5%: aplicar em todo o corpo por 2 noites seguidas, deixando 
por 12 horas, com excegao da face e do pescogo. Repetir em 1 semana. 
Tratamento de primeira escolfia. Nao deve ser usada em criangas com menos 
de 2 meses e em gestantes. 

- Enxofre 5 a 10%: aplicar em todo o corpo por 3 dias, removendo com 
banfios diarios. Repetir em 1 semana. Mais seguro em lactentes e gestantes. 

- Monossulfiram 25%: diluir em 1/2 para adultos e 1/3 em criangas, apli- 
cando em todo o corpo por 2 dias. Repetir em 1 semana. Efeito antabuse 
com ingestao concomitante de bebidas alcoolicas. 

- Benzoato de benzila 25%: aplicar por 3 noites seguidas, removendo pela 
manha. Repetir em 1 semana. Irritativo. 

- Lindane 1%: aplicar em todo o corpo por 2 noites seguidas, deixando por 
12 Floras, com excegao da face e do pescogo. Repetir em 1 semana. Pouco 
utilizado pela possibilidade de neurotoxicidade. 

I Via oral 

- Ivermectina: dose unica de 200 pg/kg. Nao deve ser administrado em 
criangas com menos de 5 anos e em gestantes. 

I Medidas gerais 

- Tratar todos os contatos domiciliares, ao mesmo tempo em que o paciente. 

- Tratar infecgoes secundarias com antibioticos topicos ou sistemicos. 

- Usar sabonetes brandos para evitar processos irritativos. 

- Trocas e lavagens de roupas pessoais sem necessidade de fervura ou esteri- 
lizagao. 

LARVA MIGRANS 

Os agentes causadores sao as larvas do genera Ancy/ostoma. Lesoes papulosas, 
pruriginosas, lineares, serpiginosas, unicas ou multiplas, preferencialmente em 
f extremidades ou nadegas sao caracterlsticas. 

Tratamento 

I Lesoes pequenas: tiabendazol pomada 10 a 15%, 2 a 4x/dia, durante 15 
dias; 

I Lesoes extensas: albendazol 400 mg, VO, por 3 dias. 

MIl'ASE 

Agente 

I Furunculoide: larvas da mosca Dermatobia hominis. 

I Cavitarias (secundarias): larvas de moscas do genera Callitroga ("varejeira"). 
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Clinica 

I Furunculoide: nodulo inflamatorio com fistulizagao com secregao serossan- 
guinolenta, acompanhado de dor. 

I Cavitaria: grande quantidade de larvas movimentando-se em ulceragoes ou 
feridas. 

Tratamento 

I Furunculoide: asfixia da larva ocluindo o pertuito da fistula por 24 horas, 
seguida de remogao com pinga sem dentes; ivermectina oral (doses seme- 
Ihantes as da escabiose) em casos de multiplas lesoes ou se de oclusao dificil. 

I Cavitaria: banhos de eter e remogao das larvas com pinga. 

PEDICULOSES 

Agente de infestagao 

I Pediculose do couro cabeludo: piolho Pediculus humanus capitis, 

I Pediculose pubiana: Phthiruspubis (chato); 

I Pediculose corporal: Pedicuius humanus corporis. 

Clinica 

I Couro cabeludo: prurido de couro cabeludo, observagao de lendeas aderidas 
nos pelos e de parasitas em movimento (poucos). 

I Pubiana: prurido em areas pilosas genitais, observagao de lendeas aderidas 
aos pelos e parasitas em movimento (muitos) ou aderidos a base dos pelos. 

I Corporal: prurido corporal intenso, papulas urticadas de centros purpuricos 
no dorso, ombros e nadegas e localizagao de parasitas e lendeas. 

Tratamento 

I Permetrina 1 % logao ou xampu: aplicagao de 10 a 20 minutos e enxaguar; 2 
dias consecutivos, repetir em 7 dias. 

I Monossulfiram 20% solugao alcoolica: aplicar a noite e enxaguar pela manha; 

2 dias consecutivos, repetir em 7 dias. 

I Permetrina 5% logao: ocluida com touca, 8 horas, repetir em 1 semana (casos ^ 
resistentes). 

I Ivermectina: dose unica de 200 pg/kg. Nao deve ser administrado em crianqas 
com menos de 5 anos e em gestantes (casos resistentes). 

I Outras medidas: 

- Nao e necessario raspar o cabelo. 

- Remover lendeas vazias com soluqao aquosa de acido acetico (vinagre 
branco mais agua em partes iguais) por 20 minutos e usar pente fino. 

- Na pediculose pubiana, a primeira opqao e a logao de permetrina a 5%, 2 
noites seguidas, repetir em 1 semana. Tratar os parceiros. 

- Inutilizagao de roupas infestadas e boa higiene sao suficientes para tratar a 
pediculose corporal. 
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TUNGIASE (BICHO-DE-PE) 

Causada pela pulga Tunga penetrans. Clinicamente, observam-se papulas ama- 
reladas com ponto preto central, acometendo, preferencialmente, os pes. 

Tratamento 

I Extragao mecanica. 


INFECCOES VIRAIS 

HERPES SIMPLES 

A primo-infecgao herpetica (HSV1 e HSV2) costuma ter urn perlodo de incubagao 
de 3 a 7 dias e ocorrer em individuos sem protegao imunologica ao virus. Na maioria 
das vezes, e subclinica; porem pode se manifestar como urn quadro extenso. Nesses, 
inicia-se com prodromos (mal-estar, febre, dor ou queimagao local) e, em seguida, 
aparecem as vesiculas agrupadas em "cacho" sobre base eritematosa que progri¬ 
de para pustulizagao ou ulceragao. Genitals e labios sao as areas mais acometidas. 
^ Complicagoes pouco frequentes da primo-infecgao herpetica sao a meningite 
asseptica e a retengao urinaria. O virus fica latente em ganglios de pares cranianos 
ou da medula. O herpes recidivante tern a mesma evolugao, porem com sintomas 
mais brandos e lesoes localizadas. O tratamento e apresentado na Tabela 5.6. 

VARICELA 

E a primo-infecgao do virus varicela-zoster (VZV). O perlodo de incubagao e de 
2 a 3 semanas, e a transmissao e aerea. Prodromos (mialgias, febre baixa) sao 
comuns. Ocorre principalmente em criangas. O quadro clinico e de vesiculas 
disseminadas sobre base eritematosa que dessecam e viram crostas. No momento 
do diagnostico, e comum observar lesoes em varios estagios de evolugao, alem 
de lesoes de mucosas. No primeiro semestre de gestagao, pode causar anorma- 
lidades fetais. Seu maior risco e no perlodo neonatal, podendo ser fatal. Em 
criangas sadias, e autolimitada e nao requer tratamento. 

HERPES-ZOSTER 

Ocorre pela reativagao do VZV, principalmente em adultos. Dores nevralgicas, 
hiperestesia ou sensagao de queimagao precedem o surgimento das lesoes 
cutaneas em 90% dos casos. A dor raramente ocorre sem lesoes cutaneas posterio- 
res {Zoster sine herpete), mas, em casos com lesoes ausentes, o herpes-zoster 
pode ser confundido com infarto agudo do miocardio ou abdome agudo, depen- 
dendo do trajeto nervoso acometido. Clinicamente, surgem vesiculas agrupadas 
em faixa linear, sob base eritematosa, seguindo urn dermatomo. Dificilmente 
ultrapassam a linha media. A complicagao mais comum do herpes-zoster e a 
nevralgia pos-herpeticca, que costuma ser mais intensa em idosos. Herpes-zoster 
hemorragico, com numerosas vesiculas disseminadas contra-laterais, ou acome- 
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Tabela 5.6 

MEDIDAS TERAPEUTICAS DAS INFECgOES VIRAIS 

Doenga 

Tratamento 

Gengivoestomatite 

herpetica 

Aciclovir 15 mg/kg, VO, 5x/dia, 7 dias 

Herpes simples 
primario (oral/genital) 

Aciclovir 400 mg, VO, 3x/dia, 7-10 dias 

Valaciclovir 1.000 mg, VO, 2x/dia, 7-10 dias 
Fanciclovir 250 mg, VO, 3x/dia, 7-10 dias 

Herpes simples 
recorrente (oral/genital) 

Aciclovir 400 mg, VO, 3x/dia, 5 dias 

Valaciclovir 500 mg,VO, 2x/dia, 5 dias 

Fanciclovir 125 mg, VO, 3x/dia, 5 dias 

Herpes simples 
(supressivo) 

Aciclovir 400 mg, VO, 2x/dia 

Valaciclovir 1.000 mg, VO, 1 x/dia 

Fanciclovir 250 mg, VO, 2 x/dia 

Herpes simples 
(imunocomprometidos) 

Aciclovir 400 mg, VO, 5x/dia, 14-21 dias, 
ou 5 mg/kg, IV, 8/8 h, 7 dias 

Fanciclovir 500 mg, VO, 2 x/dia, 7 dias 

Varicela (adultos) 

Aciclovir 800 mg, VO, 5 x/dia, 7-10 dias 

Herpes zoster 
(imunocompetentes) 

Aciclovir 800 mg, VO, 5x/dia, 7-10 dias 

Valaciclovir 1.000 mg, VO, 3 x/dia, 7 dias 

Fanciclovir 500 mg, VO, 3 x/dia, 7 dias 

Herpes zoster 
(imunocomprometidos) 

Aciclovir 800 mg, VO, 5 x/dia, 7 dias 

Aciclovir 10-12 mg/kg, IV, 3x/dia, 7-14 dias 
(> 1 dermatomo, envolvendo nervo trigemio ou 
disseminado) 

Molusco contagioso 

Curetagem, crioterapia, KOH topico 

Rubeola 

Tratar sintomas quando necessario 


tendo mais de um dermatomo, pode indicar imunossupressao subjacente ou 
paraneoplasia. 


MOLUSCO C0NTAGI0S0 

Causada por um Parapoxvirus. E mais comum em criangas, principalmente as 
atopicas. Em adultos, quando acomete area genital, pode ter transmissao sexual. 
Se ocorrer em criangas, nessa mesma localizagao, deve-se suspeitar de abuso 
sexual. O aspecto das lesoes e bem-caracteristico. Sao papulas umbilicadas disse- 
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minadas pelo tegumento, menores do que 5 mm de diametro, geralmente assin- 
tomaticas. Em imunodeprimidos, a histoplasmose e a criptococose cutanea po- 
dem apresentar lesoes semelhantes. 


RUBEOLA 

Periodo de incubagao de 2 a 3 semanas. O contagio e por contato direto ou por 
via inalatoria, podendo ocorrer no periodo entre os sete dias antecedentes ao 
exantema ate cinco dias apos. O exantema inicia na face e cresce no sentido 
cranio-caudal. Linfadenopatias sao comuns, sendo caracteristicas em linfonodos 
cervicais posteriores. E autolimitada. Seu risco maior e na gestagao, em que pode 
causar mal formagoes fetais. 


LESOES VESICO-BOLHOSAS AUTO-IMUNES 

Ver Tabela 5.7. 

I PSORIASE 

Acomete individuos que possuem predisposigao genetica. Tern curso cronico na 
maioria dos casos. Pode ser desencadeada ou agravada, nesses individuos, por 
"gatilhos", como infecgoes, medicamentos (p. ex., litio, p-bloqueadores, antima- 
laricos, interferon), trauma (fenomeno de Koebner), infecgao pelo HIV, interfe¬ 
rences psicogenicas e fatores endocrinos (p. ex., diabete melito e hipocalcemia). 

APRESENTAQOES CUNICAS 

Cronica em placas (vulgar). E a forma clinica mais comum. Caracteriza-se pela 
presenga de placas ou papulas bem-delimitadas, eritematosas, encimadas por 
escamas lamelares prateadas. Podem variar em formas e tamanhos, porem cos- 
tumam ser ovaladas ou arredondadas. As lesoes podem ser encontradas, princi- 
palmente, no couro cabeludo, nos cotovelos, nos joelhos, nas maos, nos pes e na 
regiao pre-sacra. A curetagem das lesoes (curetagem metodica de Brocq) revela 
finas escamas esbranquigadas, lembrando cera de vela ("sinal da vela"). Persis- 
tindo, uma fina membrana, que corresponde a epiderme, se destaca ("sinal da 
membrana derradeira"), permitindo a visualizagao de urn pontilhado hemorragico 
nas papilas dermicas ("sinal do orvalho sangiiineo" ou Auspitz). Prurido pode 
estar associado, nao sendo urn sintoma muito comum. 

Em gotas (guttata). Ocorre preferencialmente em criangas e adultos jovens. E 
uma forma aguda e costuma surgir algumas semanas apos infecgao estreptococica 
de vias aereas superiores. Clinicamente, as lesoes sao semelhantes as formas 
cronicas, porem sao pequenas e disseminadas pelo tegumento. Na maioria dos 
pacientes, observam-se titulos de ASLO superiores a 200. Apresenta remissao 
completa em semanas ou meses, porem pode se tornar cronica. 
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Tabela 5.7 

PRINCIPAL DOENgAS VESICO-BOLHOSAS AUTO-IMUNES 


Doenga 

Aspectos ch'nicos 

Exame anatomopatologico 

Imunofluorescencia 

Tratamento 

Dermatite 

herpetiforme 

Vesiculas agrupadas com 
distribuigao simetrica 
(cotovelos, joelhos, bragos), 
prurido, associagao a doenga 
cellaca e doengas 
auto-imunes 

Bolha subepidermica, 
abscesso de neutrofilos 
(papila dermica) 

IgA granular em papilas 
dermicas 

Dieta sem gluten 
+ dose inicial: 
dapsona 50-100 mg/dia 
ou prednisona 

1 mg/kg/dia 

Epidermolise 

bolhosa 

adquirida 

Traumatismos cutaneos 
geram bolhas (cotovelos, 
joelhos, pes, maos) 

Bolha subepidermica, sem 
infiltrado dermico 

IgG, C3 lineares na jungao 
dermo-epidermica 

Pouco efetivo 

Evitar traumas 

Penfigo foliaceo 

Erosoes confluentes com 
distribuigao em areas 
seborreicas, Nikolski + 

Bolha intra-epidermica com 
clivagem subcornea 

IgG e/ou C3 em espagos 
intercelulares 

Dose inicial: 

prednisona 1-2 mg/kg/dia 
azatioprina 2-4 mg/kg/dia 

Penfigo 

paraneoplasico 

Estomatite persistente, 
lesoes bolhosas resistentes a 
tratamento convencional 

Dermatite de interface com 
necrose de queratinocitos, 
associados a acantolise 

IgG e/ou C3 na zona 
da membrana basal e em 
espagos intercelulares 

Tratar neoplasias 
associadas (linfoma 
nao-Hodgkin, leucemia 


linfocitica cronica, etc.) 


(Continua) 
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Tabela 5.7 (continuagao) 

PRINCIPAL DOENgAS VESICO-BOLHOSAS AUTO-IMUNES 


Doenga 

Aspectos clfnicos 

Exame anatomopatologico 

Imunofluorescencia 

Tratamento 

Penfigo vulgar 

Erosoes na cavidade oral, 
bolhas flacidas disseminadas, 
Nikolski + 

Bolha intra-epidermica com 
clivagem suprabasal 

IgG e/ou C3 em espagos 
intercelulares 

Dose inicial: 

prednisona 1-2 mg/kg/dia 
azatioprina 2-4 mg/kg/dia 

Penfigoide 

bolhoso 

Prurido, eritema difuso, 
bolhas tensas com 
distribuigao simetrica (em 
areas flexurais), Nikolski - 

Bolha subepidermica, 
infiltrado de neutrofilos e 
eosinofilos na derme 

IgG, C3 em faixa na zona 
da membrana basal 

Dose inicial: 

prednisona 1 mg/kg/dia 
ou 

nicotinamida 
(500-2.000 mg/dia) + 
tetraciclina 2 g/dia 

Penfigoide 

cicatricial 

Ulceras e bolhas nas 
mucosas (oral, ocular, 
respiratoria, etc). Lesoes de 
pele menos comuns 

Bolha subepidermica, 
infiltrado de neutrofilos e 
eosinofilos na derme 

IgG, C3 em faixa na zona 
da membrana basal 

Dose inicial: 

prednisona 1 mg/kg/dia 
ou 

nicotinamida 
(500-2.000 mg/dia) + 
tetraciclina 2 g/dia 











Eritrodermica. A eritrodermia e definida pela presenga de eritema e escamagao 
generalizados em mais de 90% da superflcie corporal. Pode ter varias origens, 
como penfigo vulgar, farmacodermia, linfomas cutaneos e eczemas exuberantes. 

A presenga de alteragoes ungueais de carater psoriatico (onicolise, unha "em 
dedal” ou manchas amareladas), uma historia de lesoes psoriasiformes caracte- 
risticas previas e a face preservada sao elementos que favorecem o diagnostico 
de eritrodermia de origem psoriasica. 

Pustulosa. Forma incomum de psorlase de inlcio agudo que pode ocorrer na 
gestagao, apos retirada abrupta de corticoides sistemicos ou apos infecgoes. Ca- 
racteriza-se por placas de pustulas estereis agrupadas sobre base eritematosa, 
podendo ser localizada (maos e pes) ou generalizada. Febre e dor local podem 
estar presentes. 

Invertida. Ocorre em areas de dobras cutaneas, como axilas, intertrigos crurais e 
de nadegas, e regioes retroauriculares. Clinicamente, observam-se manchas eri- 
tematosas sem ou com poucas escamas. E importante o diagnostico diferencial 
com micoses superficiais, com a micose fungoide e com as histiocitoses. 

Artrite psoriasica. Costuma ser precedida pelas lesoes cutaneas. Pode se apresentar 
como oligoartrite assimetrica (articulagoes interfalangianas), espondilite, sacroilel- 
te, entre outras. 

DIAGNOSTICO 

E eminentemente cllnico. A biopsia da pele lesada contribui para o diagnostico 
em apresentagoes cllnicas menos comuns. Nos casos de eritrodermia, pode auxiliar 
no afastamento de diagnosticos diferenciais. 

TRATAMENTO 

Na maioria dos casos, e feito ambulatorialmente. Casos leves sao tratados com 
medicamentos topicos. Associa-se urn corticoide topico a uma medicagao redutora 
de escamas (analogos da vitamina D, preparados com coaltar, retinoides topicos). ^ 
A fototerapia com UVB ou UVA e uma alternativa em casos leves e moderados, 
mas contra-indicada em casos de fotossensibilidade. Casos extensos ou de va- 
riantes mais graves (pustulosa generalizada e eritrodermica) devem ser hospita- 
lizados e tratados sistemicamente. As medicagoes mais utilizadas sao o metotrexato 
(VO, 10 a 25 mg/semana), a acitretina (VO, 25 a 50 mg/dia) e a ciclosporina 
(VO, 2 a 5 mg/kg/dia). Novas medicagoes, como o infliximab e o etanercept, 
tambem vem sendo utilizadas, com bons resultados. 


URTICARIAS 

Ver Tabela 5.8. 
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Tabela 5.8 

PRINCIPAL TIPOS DE URTICARIA 


Doenga 

Caracteristicas clinicas 

Investigagao 

Tratamento 

Urticaria aguda 

Duragao inferior a 6 semanas. 

Ponfos urticarianos (papulas ou 
placas eritemato-edematosas, 
pruriginosas, fugazes [menos 
de 24 horas]) 

Causas mais comuns. 
alimentos com conservantes, 
corantes, etc. 

Medicamentos-. 

AAS, AINE, sulfas, penicilinas, 
laxantes, diureticos. 

Agentes fisicos. 

calor, pressao, frio, sol, etc. 

Restrigao da dieta. 

Procurar afastar causa. 

Anti-histamlnicos, corticoides VO ou IV. 
Epinefrina SC. 

Urticaria cronica 

Ponfos urticarianos. Duragao 
superior a 6 semanas, crises ao 
menos 2 dias/semana 

Idem ao anterior. 

Afastar doengas associadas. 
Laboratorio'. hemograma, VSG, 
fungao e anticorpos tireoideos, 
FAN, IgE serico, exame 
parasitologico de fezes, 
anticorpos - Helicobacter pylori. 

Procurar afastar causa. 

Anti-histamlnicos HI e H2, 
antidepressivos triclclicos, corticoides 

VO, ciclosporina VO. 

Angioedema 

Edema de labios, glote e laringe, 
broncoespasmo. Palidez, hipotensao. 

Idem aos anteriores 

Procurar afastar causa. 

Epinefrina (1 mg/mL) 0,5-1 ml_, SC de 
2/2 h ou 1 ml_ diluido em 10 ml_ de SF 
0,9% IV lento 
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CAPITULO 6 ENDOCRINOLOGIA 


CRISTIANE BAUERMANN LEITAO 
EDUARDO CAMARGO 
SANDRA PINHO SILVEIRO 


DIABETE MELITO (DM) 

Definigao. Hiperglicemia persistente associada ao desenvolvimento de complica- 
goes agudas e cronicas, incluindo lesoes micro e macrovasculares. 

Rastreamento do DM. Para pacientes em acompanhamento medico, principalmente 
se IMC > 25 kg/m 2 , recomenda-se aferir glicemia em jejum a cada tres anos 
iniciando aos 45 anos; mais precoce ou mais freqiiente se fatores de risco (> 45 
anos, historia familiar positiva, sedentarismo, diabete gestacional, glicemia de 
jejum alterada previa, hipertensao arterial sistemica, dislipidemia, sindrome dos 
ovarios policfsticos, doenga vascular), Tabela 6.1, Quadros 6.1 e 6.2. 

Complicagoes cronicas. Ver Quadro 6.3. 

Monitorizagao do tratamento 

I Glicemia de jejum: 3/3 meses se DM descompensado e de 6/6 meses se DM 
compensado. 

I Teste Ale: mede controle glicemico nos ultimos 2 a 3 meses; realizar de 3/3 
meses se DM descompensado e de 6/6 meses se DM compensado. Hemo- 


Tabela 6.1 

TESTES DIAGNOSTICOS DO DM 


Glicose plasmatica Teste de tolerancia 

em jejum oral a glicose 

Normal < 100 mg/dl_ <140 mg/dl_ 

Glicemia de jejum alterada 100-125 mg/dL 

Tolerancia a glicose diminuida - 140-199 mg/dL 

Diabete melito > 126 mg/dL > 200 mg/dL 


Pacientes com tolerancia a glicose diminuida ou glicemia de jejum alterada tern risco 
aumentado de DM e doenca cardiovascular. 
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Quadro 6.1 

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DO DM 


Glicose plasmatica em jejum >126 mg/dL, em duas medidas distintas 


Glicose plasmatica > 200 mg/dL, em qualquer circunstancia, se acompanhada 
de sintomas de poliuria, polidipsia e perda de peso 


Glicose > 200 mg/dL duas horas apos 75 g de glicose administrada VO* 


* Teste de tolerancia oral a glicose: realizar apos um jejum de 8-14 h e apos um 
mfnimo de tres dias de dieta nao-restritiva (mais de 150 g de carboidratos) e atividade 
fisica normal; durante o teste e vedado o fumo, e e recomendado repouso. Tomar 
agua e permitido. Dosa-se a glicemia de jejum e apos duas horas da ingestao de 75 g 
de glicose. Deve ser confirmada com uma segunda medida devido a variabilidade do 
teste. 


Quadro 6.2 

CLASSIFICAgAO DO DM 

Tipo 1 Patogenese: destruigao das celulas p-pancreaticas 

Inicio: infancia, adolescencia e em adultos jovens (< 40 anos) 

Sintomas: instalagao abrupta dos sintomas de poliuria, 
polidipsia e perda de peso 

Cetoacidose: sim 

Obesidade: nao 

Genetica: associagao com HLA 

fluto-imunidade: anticorpos antiilhota, antiinsulina e anti-GAD 

Diagnostico: clinico. Se existirem duvidas, a presenga de 
anticorpos anti-GAD e peptideo C basal < 0,9 ng/mL e/ou 
<1,8 ng/mL seis minutos apos 1 mg de glucagon IV e 
indicativo de DM tipo 1 

Tratamento: insulina em esquema intensivo 

Tipo 2 Patogenese: resistencia a insulina, hiperinsulinemia e 

diminuigao da fungao das celulas p-pancreaticas 

Inicio: geralmente apos os 40 anos 

(Continua) 
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Quadra 6.2 (continuagao) 

CLASSIFICAgAO DO DM 


Sintomas: assintomatico ou presenga de poliuria, polidipsia; 
perda de peso; visao borrada; candidiase vaginal de 
repetigao; balanopostite e sintomas decorrentes das 
complicagoes cronicas 

Cetoacidose: somente se estresse intenso (p. ex., infecgao 
grave, infarto agudo do miocardio) 

Obesidade e sobrepeso: comum 

Genetica: sim, poligenica 

Auto-imunidade: nao 

Diagnostico: clinico (historia familiar de DM tipo 2, sobrepeso 
ou obesidade, tratamento sem necessidade de insulina nos 
primeiros cinco anos apos o diagnostico). Dosagem de 
peptideo C > 0,9 ng/mL e/ou > 1,8 ng/mL seis minutos apos 
1 mg de glucagon IV demonstra reserva de produgao 
pancreatica de insulina 

Tratamento: dieta, exercicio, drogas orais e insulina, alem do 
tratamento das co-morbidades 

Gestacional Definigao: tolerancia diminuida a glicose com inicio ou 
detecgao pela primeira vez durante a gestagao 

Inicio: no primeiro trimestre, corresponde ao diagnostico de 
DM previo (tipo 1 ou 2); no terceiro trimestre, corresponde a 
diminuigao da sensibilidade a insulina caracteristica dessa fase 
da gestagao. Associagao com obesidade e historia familiar de 
DM tipo 2 

Diagnostico: glicemia de jejum >110 mg/dL ou teste de 
tolerancia a glicose > 140 mg/dL duas horas apos 75 g de 
glicose oral. Risco aumentado de malformagoes fetais 
(somente no DM previo a gestagao), macrossomia fetal e DM 
tipo 2 apos gestagao. Recomendagao de rastreamento para 
DM tipo 2 com teste de tolerancia a glicose 6 a 8 semanas 
apos o parto 

Tratamento: somente dieta ou dieta e insulina 


LADA* Semelhante ao DM tipo 1, porem com instalagao insidiosa e 

inicio tardio (apos os 40 anos) 


Tratamento: insulina 


( Continua) 
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QuadrO 6.2 (continua^ao) 

CLASSIFICAgAO DO DM 


Outros tipos 

MODY** 

Patogenese: defeito na secregao de insulina causada por 
mutagoes geneticas 


Infcio: antes dos 25 anos de idade 


Sintomas: dependentes do tipo de MODY (semelhantes aos 
do DM tipo 2 no MODY 3, que e o mais comum) 


Cetoacidose: somente se estresse intenso (p. ex., infecgao 
grave, infarto agudo do miocardio) 


Obesidade: nao 


Genetica: autossomico dominante 


Auto-imunidade: nao 


Diagnostico: duas geragoes com DM diagnosticado antes dos 

25 anos, pacientes sem sobrepeso ou obesidade, sem 
necessidade do uso de insulina nos primeiros cinco anos apos 
o diagnostico. O diagnostico definitivo e feito pela 
identificagao da mutagao espedfica de cada tipo de MODY 
(ainda nao-dispomvel para a assistencia no Brasil) 


Tratamento: sulfonilureia 

Doengas 

pancreaticas 

Pancreatite cronica, pos-pancreatectomia, fibrose dstica, 
hemocromatose 

Doengas 

endocrinas 

Acromegalia, slndrome de Cushing, feocromocitoma, 
aldosteronoma, glucagonoma e somatostatinoma 

Doengas 

geneticas 

Turner, Down, Klinefelter, Wolfram, ataxia de Friedrich, coreia 
de Huntington, Prader-Willi, Laurence-Moon-Biedl, Distrofia 
miotonica, porfiria e doenga mitocondrial 

Receptor 
de insulina 

Sindromes de resistencia insullnica associadas a acantose 
nigricante 

Medicamentos Tiazidicos, fenitolna, antipsicoticos, glicocorticoides, 
levotiroxina, agonistas p-adrenergicos, diazoxido, 
pentamidina, interferon 


* LADA: latent auto-imune diabetes of the adult. 
** MODY: maturity onset diabetes of the young. 
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Quadra 6.3 

RASTREAMENTO DAS COMPLICAqOES CRONICAS DO DM* 

Microvasculares 


Retinopatia 

Fundo de olho, realizado com pupilas midriaticas 
por oftalmologista 

Nefropatia 

Dosagem de albuminuria em amostra de urina: 

• Normoalbuminuria: < 17 mg/Lou < 30 mg/24 horas. 

Se < 17 mg/L, repetir a medida em 1 ano. Se > 17 mg/L, 
repetir a dosagem em nova amostra ou em urina de 24 
horas 

• Microalbuminuria: 17-174 mg/L ou 30-299 mg/24 horas 

• Macroalbuminuria: >175 mg/L ou > 300 mg/24 horas 


Dosagem de creatinina serica e calculo da TFG estimada 
pela formula da MDRD** 

Neuropatia 

periferica 

Teste de sensibilidade tatil com monofilamento de 10 g. 

Realizar o teste na regiao plantar do (1) halux, (2) quinto 
artelho, (3) calcaneo e em tres pontos no antepe: (4) porgao 
medial, (5) media e (6) lateral, em ambos os pes. Caso o 
paciente apresente ausencia de sensibilidade em qualquer 
dos seis pontos, o teste e considerado positivo, e o paciente 
apresenta aumento do risco de ulcera plantar. 

Neuropatia 

autonoma 

Detecgao de sinais e sintomas na anamnese e no exame 
clinico: taquicardia de repouso, intolerance ao exercicio, 
hipotensao postural, constipagao, gastroparesia, disfungao 
eretil, disfungao da sudorese e diabete labil. A realizagao 
de testes autonomicos especializados nao e recomendada 
na triagem. 

Macrovasculares 


Cardiopatia 

isquemica 

ECG anual. Se ECG com alteragoes isquemicas, dor toracica 
tipica ou atipica e paciente com > 35 anos com piano de 
iniciar atividade fisica de intensidade maior do que 
caminhada, deve-se realizar exame de estresse (ergometria, 
cintilografia miocardica ou ecocardiografia de estresse). 

Vasculopatia 

Palpagao de pulsos perifericos e ausculta de carotidas 

* Deve ser iniciado apos cinco anos do diagnostico em pacientes com DM tipo 1 e no 
momento do diagnostico em pacientes com DM tipo 2, com periodicidade anual. 

** Formula dispomvel no site do National Kidney Foundation: www.kidney.org/ 
klsprofessionals/gfr_calculator.cfm e em software para instalagao em palm tops: 186 
x (creatinina serica 1 ' 154 x idade 0 ' 203 x 0,742] [se sexo feminino] x 1,210 [se afro- 
americano)]. TFG = taxa de filtragao glomerular, MDRD = Modification of Diet in 
Rena! Disease. 
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globina glicosilada de 7% indica glicemia plasmatica media de 150 mg/dl_; 
cada aumento de 1 % indica aumento de 35 mg/dl_ na glicemia media, apro- 
ximadamente. 

I Pressao arterial: medir em cada consulta. Deve-se tentar manter abaixo de 
130/80 mmHg. 

I Perfil lipidico: medidas anuais. Se medidas no alvo, pode ser repetido a cada 
dois anos. 

Os alvos do tratamento estao apresentados na Tabela 6.2. 

Tratamento. Realizado com dieta, exerdcio, drogas orais e insulina. 


Tabela 6.2 

ALVOS DO TRATAMENTO DO DM 

Aspectos clinicos 

Valores 

Glicemia de jejum (mg/dL) 

90-130 

Glicemia pos-prandial (mg/dL)* 

< 180 

Teste Ale (%) 

< 7 (1 ponto acima do valor 
de referenda) 

Pressao arterial (mmHg)** 

< 130/80 

Colesterol total (mg/dL) 

< 200 

HDL-colesterol (mg/dL) 

> 40 para homens e 

> 50 para mulheres 

LDL-colesterol (mg/dL)*** 

< 100 

Triglicerideos (mg/dL) 

< 150 

Colesterol nao-HDL (mg/dL) + 

< 130 

IMC (kg/m 2 ) 

< 25 


* Dosagem 1-2 horas apos a alimentagao. Valores normais sao controversos, nao deve 
ser solicitado como exame de rotina no acompanhamento do paciente com DM. 

** Se proteinurico ou TFG < 60 mL/min/1,73 m 2 ): < 125/75 mmHg. 

*** Se cardiopata isquemico: < 70 mg/dL. 

+ Utilizar como alvo em substituigao ao LDL-colesterol se triglicerideos > 200 mg/dL. 
Colesterol nao-HDL: colesterol totaL- HDL. Se cardiopata isquemico: < 100 mg/dL. 
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DROGAS ORAIS 

Indicagoes. DM tipo 2 e MODY (sulfonilureia). 


Contra-indicacoes. Cetoacidose diabetica (CAD), gestagao, lactagao, doenga inter- 
corrente grave e exame com contraste iodado. 


INSULINA 

Indicagoes. DM tipo 1; DM de qualquertipo durante a gestagao, nao compensado 
com dieta; DM tipo 2 na falencia do tratamento com drogas orais, em associagao 
com metformina ou em tratamento isolado; paciente criticamente doente em 
centra de terapia intensiva (CTI); em paciente descompensado com sintomas de 
insulinopenia (perda de peso) e glicemia > 270 mg/dL (Tabela 6.3 e 6.4). 

Observagdes sobre uso de insulina 

► Sugestao de dose inicial: 

- tipo 2: 0,2 U/kg/dia de insulina de longa agao (p.ex., NPH), as 22 horas. A 
dose pode ser ajustada com aumentos de 10% a cada 2 a 3 dias, conforme 
necessidade. Sempre que possivel, manter associagao com metformina. 

- tipo 1: 0,5 a 0,7 U/kg/dia, distribuidas da seguinte maneira: cafe - NPH 
0,03 a 0,05 U/kg e lispro 0,04 a 0,08 U/kg; almogo - NPH 0,10 a 0,12 U/kg 
e lispro 0,12 a 0,15 U/kg; jantar - NPH 0,15 a 0,25 U/kg e lispro 0,12 a 
0,15 U/kg (se o jantar for antes das 21 horas, aplicar lispro antes do jantar 
e NPH as 22 horas). Exemplo: paciente com 50 kg: cafe - NPH 2 U + 
lispro 2 U, almogo - NPH 6 U + lispro 6 U e jantar - NPH 8 U + lispro 6 U 
= 30 U/dia (0,6 U/kg/dia). 

- Inalada: disponivel em blister de 1 e 3 mg, dose inicial de 0,15 mg/kg/dia 
dividida nas tres refeigoes. Exemplo: paciente de 50 kg: 6 mg dividido nas 
tres refeigoes. Maximo de inalagoes recomendadas: 4/refeigao (12 mg/ 
refeigao). 

I Os pacientes com DM tipo 1 devem ser encaminhados para nutricionista 
para treinamento em contagem de carboidratos, e a dose da insulina de curta 
duragao deve ser ajustada conforme a glicemia pre-prandial e a contagem de 
carboidratos de cada refeigao. Em geral, 1 U de insulina lispro reduz a glicemia ^ 
em 50 a 100 mg/dL e 1 U de insulina lispro deve ser utilizada para cada 15 a 
25 g de carboidrato ingerido. 

I Mudangas nas doses devem serfeitas a cada 2 ou 3 dias, conforme as glicemias 
capilares. 

I Em caso de aplicagao de NPH e insulina de curta agao (rapida ou ultra-rapida), 
coloca-se a de curta agao primeiro na seringa. 

I A insulina glargina nao pode ser misturada na mesma seringa com outra 
insulina. 

I Fatores que influenciam a absorgao de insulina: local da injegao (ordem de- 
crescente quanto a velocidade de absorgao: abdome, deltoide, coxas e gluteos), 
massagem no local das injegoes, injegao muito superficial ou muito profunda. 
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Tabela 6.3 

DROGAS ORAIS NO TRATAMENTO DO DM TIPO 2 


Droga 

Nome 

comercial 

Apresentagao 

(mg) 

Dose 

(mg/dia) 

Intervalo 

(x/dia) 

Mecanismo 
de agao 

Diminuigao da 
glicemia /Ale 

Biguanida 

Metformina 

Diaformin® 

Dimefor® 

Glifage® 

Glucoformin® 

Meguanin® 

500, 850 e 1.000 

500-2.550 

1-2 

4- produgao hepatica 
de glicose (efeito 
mais importante) 
e T sensibilidade 
periferica a insulina 

70 mg/dL 

1-2% 

Observagoes: 

Primeira escolha. 

Iniciar com doses baixas (500 mg com aumentos 

a cada 5 dias) e apos a refeigao para evitar sintomas 


gastrintestinais. Efeito antidiabetico maximo com 2.000 mg. Contra-indicagoes: insuficiencia renal (creatinina >1,5 mg/dL em homens e 
1,4 mg/dL em mulheres); 1C descompensada; cirrose; DPOC ou asma com hipoxemia, acidose metabolica; alcoolismo; doenga intercorrente 
grave. Durante realizagao de exame com contraste iodado, deve ser suspenso no dia do exame e reiniciado apos dois dias, se creatinina 
normal. Efeitos beneficos: redugao de 1AM, eventos cardiovasculares e mortalidade geral. Efeitos adversos: diarreia, dor abdominal e 
nauseas (50% dos pacientes no inicio do tratamento apresentam esses sintomas e 5% dos pacientes nao toleram), acidose latica (rara, se 
respeitadas as contra-indicagoes). 


( Continua ) 










143 


Tabela 6.3 (continuagao) 

DROCAS ORAIS NO TRATAMENTO DO DM TIPO 2 


Droga 

Nome 

comercial 

Apresentagao 

(mg) 

Dose 

(mg/dia) 

Intervalo 

(x/dia) 

Mecanismo 
de agao 

Diminuigao da 
glicemia /Ale 

Sulfonilureia 

Glibenclamida 

Daonil® 

5 

2,5-20 

1-2 

t secregao pancreatica 
de insulina 

70 mg/dL 

1-2% 

Glicazida 

Diamicron® 

30 

30-120 

1-2 (MR = 1) 



Glipizida 

Minidiab® 

5 

2,5-20 

1-2 



Glimepirida 

Amaryl® 

1 

1-8 

1 




Observagoes: Uso em combinagao com biguanida ou primeira escolha se intolerance a biguanida. Utilizar antes da refeigao. Em geral, plato 
do efeito antidiabetico com metade da dose maxima. Contra-indicagoes: insuficiencia renal (creatinina > 2 mg/dL ou TFG < 50 mL/min; a 
glimepirida pode ser utilizada ate TFG 22 mL/min, mas deve ser iniciada com doses baixas; a glipizida tern metabolismo hepatico e excregao 
renal de metabolites inativos, podendo ser utilizada em pacientes com insuficiencia renal); insuficiencia hepatica (exceto clorpropramida, 
que nao apresenta metabolismo hepatico), consumo de alcool (clorpropramida - efeito dissulfiram). Efeitos beneficos: redugao de complica- 
goes microvasculares. Efeitos adversos: hipoglicemia e aumento de peso (2-5 kg). 


( Continua ) 
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Tabela 6.3 (continuagao) 

DROGAS ORAIS NO TRATAMENTO DO DM TIPO 2 


Droga 

Nome 

comercial 

Apresentagao 

(mg) 

Dose 

(mg/dia) 

Intervalo 

(x/dia) 

Mecanismo 
de agao 

Diminuigao da 
glicemia /Ale 

Glitazonas 

Rosiglitazona 

Avandia® 

4-8 

4-8 

1-2 

t sensibilidade 
periferica a insulina 
(efeito mais importante) 
e 4- produgao hepatica 
de glicose 

40 mg/dL 

1% 

Pioglitazona 

Actos® 

15, 30 e 45 

15-45 

1 



Observagoes: 

Podem ser utilizadas 

em associagao ou 

como terceira droga no tratamento do DM tipo 2. Contra-indicagoes: insuficiencia 


cardiaca e doenga hepatica; devem ser utilizadas com cautela em pacientes com insuficiencia renal devido a tendencia a retengao hidrica. 
Efeitos beneficos: melhora do perfil de marcadores de risco cardiovasculares substitutes, pequena diminuigao de desfechos combinados 
relacionados ao DM em um ensaio clinico. Efeitos adversos: aumento de peso, edema e insuficiencia cardiaca congestiva. Recomendagao de 
dosagem de enzimas hepaticas antes do inicio do uso, de 2 em 2 meses no primeiro ano e regularmente apos. 


( Continua ) 
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Tabela 6.3 (continuagao) 

DROCAS ORAIS NO TRATAMENTO DO DM TIPO 2 


Droga 

Nome 

comercial 

Apresentagao 

(mg) 

Dose 

(mg/dia) 

Intervalo 

(x/dia) 

Mecanismo Diminuigao da 

de agao glicemia/Ale 

Acarbose 

Aglucose® 

Glucobay® 

50-100 

150-300 

3 

Inibigao competitiva 30 mg/dL 

da a-glicosidase 1 % 

intestinal com i absorgao 
de oligossacarideos 

Sitagliptina 

Januvia® 

25, 50, 100 

25-100 

1 

Inibigao da DPP-4 e 

t do Glucacon-like peptide 

(GLP1) 

Vildagliptina 

Galvus® 

50-100 

50-100 

1-2 



Observagoes: Efeito modesto de diminuigao da glicemia. Pode ser utilizada em combinagao em pacientes com aumento isolado da glicemia 
pos-prandial (glicemia de jejum normal com teste Ale fora do alvo). Deve ser ingerida junto com a refeigao. Contra-indicagao: doenga 
inflamatoria intestinal, insuficiencia renal (creatinina > 2 mg/dL) e cirrose. Efeitos beneficos: melhora da hiperglicemia pos-prandial, redugao 
da incidencia de HAS e 1AM em urn estudo de prevengao do DM. Efeitos adversos: flatulencia e diarreia (com tendencia a melhora com a 
continuagao do uso), elevagao transitoria de transaminases, hipoglicemia se associada a sulfonilureia (corrigida somente com sacarose). 


( Continua ) 


ENDOCRINOLOGY 











146 


ENDOCRINOLOGY 


Tabela 6.3 (continuagao) 

DROGAS ORAIS NO TRATAMENTO DO DM TIPO 2 


Droga 

Nome 

comercial 

Apresentagao 

(mg) 

Dose Intervalo 

(mg/dia) (x/dia) 

Mecanismo 
de agao 

Diminuigao da 
glicemia /Ale 

Glinidas 

Repaglinida 

Prandin® 

0,5, 1 e 2 

1,5-6 3 

t secregao pancreatica 

70 mg/dL 

Nateglinida 

Starlix® 

120 

360 3 

de insulina (secretagogo 
de curta duragao) 

1-2%(nateglinida e 
menos potente) 

Observagoes: Podem ser utilizadas em monoterapia ou combinagao (exceto com sulfonilureias). Devem ser utilizadas nas tres refeigoes. 
Efeitos beneficos: diminui a hiperglicemia pos-prandial, sem estudos com desfechos a longo prazo. Efeitos adversos: aumento de peso e 
hipoglicemia (em menor escala do que as sulfonilureias). A repaglinida pode ser utilizada em pacientes com insuficiencia renal (sem estudos 
em pacientes com TFG < 20 mL/min ou em pacientes em dialise). 

Droga 

Nome 

comercial 

Apresentagao 

(mg) 

Dose Intervalo 

(mg/dia) (x/dia) 

Mecanismo 
de agao 

Diminuigao da 
glicemia /Ale 

Associagoes 

Metformina + 
glibenclamida 

Glucovance® 

500/5 e 500/2,5 

2.000/20 2 

2.000/10 2 

- 

Efeitos aditivos 

Metformina + 
rosiglitazona 

Avandamet® 

500/2 e 500/4 

2.000/4 2 

1.000/8 2 


(Continua) 












147 


Tabela 6.4 

CLASSIFICAgAO DAS INSULINAS QUANTO AO TEMPO DE AgAO 


Tipo 

Inicio 

Pico 

Duragao 

Posologia 

Aspecto 

Observagoes 

Ultra-rapida 

Lispro 

5-15 min 

30-90 min 

4-6 h 

Nas refeigoes 

Cristalina 

Aplicar logo antes ou apos a 

Asparte 

5-15 min 

30-90 min 

4-6 h 


Cristalina 

refeigao. Menos hipoglicemia pos- 

Glulisina 

5-15 min 

30-90 min 

4-6 h 


Cristalina 

prandial em relagao a insulina 
regular. 

Rapida 

Regular 

Inalada 

30-60 min 
30 min 

2-3 h 

2 h 

8-10 h 

6 h 

Nas refeigoes 

Cristalina 

Comprimidos 

Aplicar 30 min antes da refeigao. 


Lenta 


NPH 

2-4 h 

4-10 h 

12-18 h 

1-3x/dia 

Turva 


Ultralenta 

Glargina 

Detemir 

2-4 h 

2-4 h 

Sem pico 
Sem pico 

20-24 h 
6-24 h 

1-2x/dia 

Cristalina 

Cristalina 

Glargina e detemir causam menos 
hipoglicemia em relagao a insulina 
NPH 
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t Em pacientes com insuficiencia renal: TFG > 50 mL/min sem necessidade de 
ajuste de dose; entre 10 e 50 mL/min, deve-se diminuir a dose em 25%; 
< 10 mL/min, deve-se diminuir a dose em 50%. 


TRATAMENTO INTRA-HOSPITALAR 

Pacientes em CTI. Insulina IV continua. Indicada em pacientes com cetoacidose 
diabetica (CAD) e sindrome hiperosmolar nao-cetotica (SHNC), nas primeiras 24 
horas em pacientes com 1AM e em pacientes criticamente doentes. O protocolo 
de administragao da insulina deve ser manejado para manter alvo da glicemia 
capilar em 110 mg/dL. 

Pacientes na enfermaria. Se clinicamente estavel e com DM compensado (glicemia 
capilar entre 90 a 130 mg/dL), manter tratamento pre-hospitalar. Se paciente 
com instabilidade clinica, prescrever insulina basal (NPH , 1 a 2x/dia, 45 a 50% 
da dose de insulina total) e insulina de curta duragao nas refeigoes em esquema 
fixo + ajuste de dose conforme glicemia capilar pre-prandial, ate melhora clinica, 
quando o tratamento previo podera ser reinstituido. Nao utilizar esquema de 
insulina regular "conforme glicemia capilar". A metformina deve ser desconti- 
nuada durante o periodo de instabilidade clinica. Exemplo de esquema de insuli¬ 
na para paciente de 70 kg, internado, com instabilidade clinica e DM descom- 
pensado: 

t Insulina basal: NPH 0,2 U/kg/dia = 14 U -» — 8 U antes do cafe e as 22 
horas. 

I Insulina curta: lispro 2 a 4 U antes do cafe, 4 U antes do almogo e 4 U 
antes do jantar, em regime fixo; para cada aumento de 50 mg/dL da glicemia 
pre-prandial acima de 100 mg/dL, adicionar + 1 U de lispro. 

Monitoriza^ao intra-hospitalar. Realizagao de glicemia capilar ate de 1/1 h nos 
pacientes no CTI durante uso da insulina IV; antes de cada refeigao e as 22 horas 
nos pacientes em uso de insulina SC, instaveis ou em ajuste de dose de insulina. 
Pacientes estaveis, com DM compensado, deverao realizar a glicemia capilar so- 
mente antes do cafe e se sintomas de hipoglicemia. 

Hipoglicemia 

Glicemia capilar < 45 a 50 mg/dL. Trlade de Whipple: 1) sintomas consistentes 
com hipoglicemia (confusao, fraqueza, mudangas de comportamento, convulsoes, 
palpitagoes, tremores, sudorese, parestesias), 2) glicose plasmatica baixa, 3) alivio 
dos sintomas apos aumento da glicemia. As causas estao descritas na Tabela 6.5. 

Manejo 

I Sensorio preservado: 15 g de carboidratos de absorgao rapida (150 mL de 
suco de laranja ou uma banana ou urn sache de glicose). Se hipoglicemia 
noturna, administrar lanche com 150 mL de leite e quatro bolachas agua e 
sal. Retestar em 10 a 15 min. 


148 


Tabela 6.5 

PRINCIPAL CAUSAS DE HIPOGLICEMIA 


Drogas Insulina, sulfonilureias, etanol 

Condigoes graves 1C, doenga renal, hepatica, sepse, jejum prolongado 

Deficiencias endocrinas Cortisol, GH, glucagon e epinefrina 

Tumores nao celulas p Sarcomas, mesotelioma, hepatoma, tumores 
adrenocorticais 

Leucemia, linfoma, melanoma, teratoma 


I Diminuigao do sensorio '. 2 ampolas (40 mL) de glicose 50%, IV, seguidas de 
infusao de glicose 10%, 2 mg/kg/min (cerca de 100 mL/h). Retestar a cada 
15 min ate atingir glicemia de 80 mg/dL e, apos, de 1/1 hora. Oferecer 
alimento quando o paciente ja estiver acordado. Se o paciente nao apresenta ^ 
acesso venoso, aplicar 1 mg de glucagon (1 amp) subcutaneo. 

Cetoacidose diabetica (CAD) e sindrome hiperosmolar 
hiperglicemica nao-cetotica (SHHNC) 

Criterios diagnostics para CAD. Hiperglicemia; pH < 7,2; bicarbonato 
<15 mEq/L; cetonuria e/ou cetonemia positivas; anion gap aumentado (formula 
do anion gap = Na- [CI + HC0 3 ], normal de 12±2 (Tabela 6.6). 

Criterios diagnostics para SHHNC. Hiperglicemia (em geral maior em relagao a 
da CAD), hiperosmolalidade (formula da osmolalidade = 2 x Na + glicose/18, 
normal ate 320 mOsm/L), desidratagao grave, ausencia de cetoacidose significa- 
tiva; hipernatremia (Tabela 6.6). As alteragoes neurologicas sao mais comuns, 
incluindo depressao do sensorio, convulsoes e coma. 

Observagao. Corregao do valor do sodio serico na presenga de hiperglicemia: a ^ 
cada 100 mg/dL de glicemia acima de 100, adicionar 1,5 mEq/L ao sodio serico. 

Manejo. Semelhante nas duas situagoes. Corrigir fatores desencadeantes (aban- 
dono de tratamento, infecgao, AVC, 1AM); iniciar infusao IV de insulina regular 
(0,1 U/kg/h no caso da CAD e 1 a 3 U/hora no caso da SHHNC), em bomba de 
infusao continua e manter controle da glicemia capilar a cada uma hora por 24 
horas; quando a glicemia < 300 mg/dL, iniciar infusao de glicose (SG 5% a 30 a 
40 gotas/min). Nao reduzir a infusao de insulina nas primeiras 24 horas e, no 
caso da CAD, suspender somente quando houver normalizagao do pH, cetonuria 
negativa e glicemia controlada. Realizar reposigao de liquidos e potassio conforme 
a Tabela 6.7. 
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Tabela 6.6 

VALORES LABORATORIAIS NA CETOACIDOSE DIABETICA (CAD) E NA 
SINDROME HIPEROSMOLAR HIPERGLICEMICA NAO-CETOTICA (SHHNC) 

Exames laboratoriais 

CAD 

SHHNC 

Glicose (mg/dL)* 

250-600 

660-1.200 

Sodio (mEq/L) 

125-135 

135-145 

Potassio (mEq/L)* 

Normal a T** 

Normal 

Magnesio* 

Normal 

Normal 

Cloro* 

Normal 

Normal 

Fosfato 

1 

Normal 

Creatinina (mg/dL) 

Levemente t 

Moderadamente t 

Osmolalidade (mOsm/mL) 

300-320 

330-380 

Cetonemia plasmatica* 

+ + + + 

+/- 

Bicarbonato serico (mEq/L)* 

< 15 

Normal ou 
discretamente i 

pH arterial 

6,8-7,3 

> 7,3 

PC0 2 arterial (mmHg) 1 

20-30 

Normal 

Anion gap' 

t 

Normal ou 
discretamente t 


* Grandes alteracoes podem ocorrer durante tratamento. 

** Embora nfveis plasmaticos possam estar normais ou aumentados, reservas corporals 
totais geralmente estao diminuidas. 


Dose de NPH a ser utilizada apos a suspensao da infusao de insulina 

I Se o paciente ja usava insulina previamente e o desencadeante for abandono 
do tratamento, retornar as doses utilizadas. 

I Se a CAD e a primeira manifestagao do DM ou o desencadeante for uma 
doenga intercorrente, calcular a dose total de insulina regular utilizada nas 
ultimas 24 horas. 

I A dose total de insulina corresponde, aproximadamente, a dois tergos da 
dose de insulina regular utilizada nas ultimas 24 horas de infusao continua. 
Desse valor, dois tergos devem ser administrados sob forma de insulina NPH, 
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Tabela 6.7 

REPOSigAO DE UQUIDOS E POTASSIO 

Reposigao de M'quidos 

Potassio serico (mEq/L) Reposigao 

SF 0,9% 1.000 mL em 30 min 

SF 0,9% 1.000 mL em 1 h 

SF 0,9% 1.000 mL em 2 h 

SF 0,9% 1.000 mL em 3 h 

ate 3,0 39 mEq/h 

ate 4,0 26 mEq/h 

ate 5,0 13 mEq/h 

ate 6,0 6 mEq/h 

> 6,0 nada 


e urn tergo, sob forma de insulina regular. A insulina NPH e subdividida em 3 
doses diarias (antes do cafe, do almogo e as 22 h), via SC; a regular, urn tergo 
antes do cafe, um tergo antes do almogo e um tergo antes da janta, nao 
aplicando se HGT < 80 mg/dl_. 

Observances. Nao retirar imediatamente a bomba de infusao apos infcio da insu¬ 
lina SC (manter por mais duas horas). 


GONADAS 

AMENORREIA 

Definicao Ausencia de menstruagao por tres ciclos. Pode ser primaria (ausencia 
de menarca apos 16 anos em paciente com desenvolvimento puberal normal ou 
apos 14 anos em paciente sem desenvolvimento puberal) ou secundaria (historia 
previa de ciclos mentruais). 

Avaliagao. A anamnese (com enfase em variagoes de peso; exercicio excessivo; ^ 
doenga intercorrente; medicagoes concomitantes; sintomas de lesao hipotalamica- 
hipofisaria como cefaleia, alteragao de campo visual e galactorreia; sintomas de 
deficiencia estrogenica como caloroes e dispareunia; queixas relacionadas a hi- 
perandrogenismo e historia de curetagem ou endometrite) e o exame fisico podem 
indicar o diagnostico. A abordagem diagnostica da amenorreia pressupoe um 
roteiro individualizado com base nos dados clinicos e direcionado para a formu- 
lagao de hipoteses diagnosticas. As pacientes com amenorreia primaria deverao 
ser submetidas a avaliagao de imagem do trato genital e cariotipo, alem da avalia- 
gao hormonal. As causas de amenorreia primaria estao listadas no Quadra 6.4. 

O primeiro passo da investigagao em pacientes com amenorreia secundaria e 
solicitagao de p-HCG. Apos a exclusao de gestagao, deve-se solicitar uma avalia¬ 
gao hormonal basica constituida de prolactina, TSH, FSH e estradiol para exclusao 
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Quadro 6.4 

CAUSAS DE AMENORREIA PRIMARIA 


Com retardo puberal 

• Associado a pan-hipopituitarismo: tumor intra ou supra-selar e nao- 
tumoral (p.ex., sequela de traumatismo craniano) 

• Hipogonadismo isolado: hipogonadotrofico (p. ex., sfndrome de 
Kallmann) e hipergonadotrofico (p.ex., radiagao ovariana) 

• Associado a disgenesia gonadal (p.ex., sindrome de Turner) 

• Retardo puberal simples 

Sem retardo puberal 

• Anomalia de orgaos genitais (p.ex., sindrome Rokitanski - agenesia 
miilleriana) 

• Resistencia aos androgenos: sindrome de feminizagao testicular 

Com hirsutismo 

• Sindrome dos ovarios policisticos (SOP) 

• Hiperplasia adrenal congenita forma nao-classica 

• Sindrome de Cushing 

• Tumores ovarianos ou adrenais 


de hiperprolactinema, hipo ou hipertireoidismo e falencia ovariana precoce. No 
caso de hiperandrogenismo clinico, deve-se solicitar testosterona, androstene- 
diona, SDHEA e 17a-hidroxiprogesterona, assim como avaliagao de sindrome 
de Cushing se houver suspeita clinica. O roteiro para investigagao de amenorreia 
secundaria e apresentado na Figura 6.1. 

Observances. Teste da progesterona (10 dias de medroxiprogesterona 10 mg, 
f VO, Ix/dia: sangramento ate sete dias apos e a resposta normal) indica eixo 
hipotalamo-hipofise-ovarios normal e endometrio responsivo e esta indicado se 
houver suspeita de sindrome de Asherman (sinequias uterinas em pacientes com 
historia de instrumentagao uterina), que deve ser confirmada por visualizagao 
direta por histeroscopia. O teste com estrogeno e progesterona (estrogenos conju- 
gados 1,25 mg, VO, 1 x/dia por 21 dias, com medroxiprogesterona 10 mg, VO, 
1 x/dia nos ultimos 10 dias, ou anticoncepcional conjugado por 21 dias: sangra¬ 
mento ate sete dias apos e a resposta normal) somente esta indicado apos o 
teste da progesterona, se nao houver possibilidade de dosagem adequada de 
estradiol e se exame de imagem uterina nao for disponivel. 

Climaterio Periodo que precede menopausa (quando infertilidade e irregulari- 
dades menstruais aumentam, ate urn ano sem menstruagao). 
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Figura 6.1 Avaliagao etiologica da amenorreia. 


Menopausa. Interrupgao permanente da menstruagao por perda da fungao 
folicular ovariana. Diagnostico feito apos 12 meses de amenorreia. O Quadra 
6.5 relaciona os riscos e beneficios da terapia de reposigao hormonal. 
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Quadro 6.5 

BENEFICIOS E RISCOS DA TERAPIA DE REPOSigAO HORMONAL 

Condigao clinica Associagao 

Sintomas de menopausa Beneficio definido (4- 70-80% dos 

(vasomotores, genitourinarios) sintomas) 

Osteoporose t densidade ossea e 4- risco de fraturas 

Cancer endometrial t risco apenas com uso isolado de 

estrogenos 

Trombose venosa profunda t risco 

Cancer de mama t risco com uso por > 5 anos 

Doenga cardiovascular Provavelmente t risco 

Litiase biliar Provavelmente t risco 

Cancer colorretal Provavelmente 4- risco 


Disfungao cognitiva Beneficios/risco nao-comprovados 


Contra-indicagoes para terapia de reposigao hormonal. Cancer de endometrio, 
cancer de mama, hepatopatia, tromboembolismo venoso. Antes de iniciar o trata- 
mento, solicitar mamografia e/ou ecografia mamaria (mamas radiologicamente 
densas ou com massas palpaveis), ecografia pelvica transvaginal. 

f TRATAMENTO 

t Atrofia urogenital: estrogenos conjugados de uso topico (creme vaginal). 

I Sintomas sistemicos significativos (caloroes intensos, com comprometimento 
da qualidade de vida) e sem resposta a outros tratamentos (venlafaxina - 
Venlift® 37,5 a 75 mg/dia - sulpirida - Equilid® 25 a 50 mg/dia - paroxetina 
- Aropax® 20 mg/dia -ou fluoxetina- Prozac ou Floux® 20 mg/dia): reposigao 
de estrogenos com piano de suspensao em no maximo cinco anos. 

A reposigao deve ser feita preferencialmente com 17p-estradiol (estrogenio con¬ 
jugados 0,625 mg/dia) e urn progestogenio (medroxiprogesterona 5 a 10 mg). 
O uso de terapia estrogenica isolada em mulheres nao-histerectomizadas aumenta 
o risco de carcinoma do endometrio, e a associagao do progestogenio (nos 12 
primeiros dias do ciclo ou de forma continua) reduz esse risco, embora aumente 
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a ocorrencia de sangramentos no meio do ciclo. A utilizagao de estrogenio por 
via transdermica (adesivos ou gel) apresenta a vantagem de absorgao sistemica 
sem primeira passagem hepatica. A melhora dos sintomas de hipoestrogenismo, 
o aumento dos niveis de SHBG (sexual hormone binding globulin) e a redugao 
dos niveis de FSH sao criterios que podem ser utilizados para avaliar a terapia. 

Terapias alternativas. Os fitoestrogenios (p.ex., derivados de soja) nao sao reco- 
mendados como tratamento do climaterio. A tibolona (Livial®) liga-se aos recep- 
tores de estrogenio, progesterona e testosterona, e apresenta os mesmos poten- 
ciais riscos do uso dos estrogenios conjugados. 


DISFUNQAO ERETIL 

► Hipogonadismo hipogonadotrofico: niveis reduzidos de testosterona e de go- 
nadotrofinas (LH e FSH); e causado por lesoes/tumores da regiao hipotalamo- 
hipofisaria, hiperprolactinemia, deficiencia isolada de gonadotrofina (sindrome 
de Kallmann). 

► Hipogonadismo hipergonadotrofico: niveis reduzidos de testosterona e ele- 
vados de LH e FSH; e causado por defeitos estruturais testiculares, sindrome ^ 
de Klinefelter (XXY), orquite viral, trauma ou radiagao acometendo os testi- 
culos, doenga auto-imune e granulomatosa. 

As causas de disfungao eretil estao listadas no Quadra 6.6. 

Avaliagao. Prolactina, testosterona total e livre, LH, FSH e fungao da tireoide. 

Realizar teste do LHRH na suspeita de hipogonadismo hipogonadotrofico (admi- 


Quadro 6.6 

CAUSAS DE DISFUNQAO ERETIL 


• Psicogenica 

• Neurogenica (AVC, Alzheimer, lesao medular, cirurgia pelvica radical, 
diabete melito) 

• Endocrinologica (hipogonadismo, hiperprolactinemia, hipo/ 
hipertireoidismo, sindrome de Cushing) 

• Vascular (aterosclerose, HAS, diabete melito) 

• Doengas dos corpos cavernosos (Peyronie, trauma) 

• Drogas (diureticos, p-bloqueadores, metildopa, clonidina, digoxina, 
antidepressivos, cetoconazol, fenobarbital, fenitoina, cimetidina, ranitidina, 
antiandrogenicos, metoclopramida, interferon, alcool, maconha) 

• Outras doengas (dislipidemia, insuficiencia renal cronica, hepatopatia 
cronica, AIDS) 

• Senilidade 
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nistrar 100 pg IV de LHRH - Parlib®, e dosar LH e FSH no basal, 30 e 60 minutos 
apos; nessa situagao patologica, nao ocorre aumento dos hormonios hipofisarios). 
Avaliar possivel osteoporose associada por meio de densitometria ossea. Avaliagao 
complementar com urologista: teste com injegao de papaverina (ocorrencia de 
eregao praticamente exclui disturbio vascular), ecodoppler dos corpos cavernosos 
(avaliar vasculopatia arterial), eletroneuromiografia (avaliar neuropatia sensitivo- 
motora), testes de fungao autonomica (neuropatia autonomica). 

Tratamento. Medidas gerais. Tratamento psicologico, suspensao de drogas, tra- 
tamento de doengas associadas. Reposigao de testosterona (Deposteron® 200 mg, 
IM, a cada 15 dias) nos casos de hipogonadismo. Os inibidores da fosfodiestera- 
se tipo 5 (sildenafil [Viagra® 25, 50 e 100 mg], tadalafil [Cialis® 20 mg] e varde- 
nafil [Levitra® 5, 10 e 20 mg]) podem ser usados, exceto nos pacientes em uso 
de nitrato e/ou cardiopatia isquemica descompensada. Pode ser necessario tra¬ 
tamento cirurgico: cirurgia vascular e protese peniana. 


HIRSUTISMO 

I Definicao Hirsutismo e a presenga de pelos em excesso nas mulheres, em regioes 
sensiveis a agao androgenica. Pode ser uma queixa isolada ou associada a outros 
sinais de hiperandrogenismo: acne, seborreia, alopecia, oligo ou amenorreia, al- 



Figura 6.2 O diagnostico do hirsutismo e a avaliagao da gravidade e da resposta ao 
tratamento sao feitos pelo escore de Ferriman-Gallwey (nove regioes com pontuagao 
de 0 a 4: labio superior, mento, torax, abdome superior e inferior, regiao dorsal e 
lombar, coxas e bragos. Hirsutismo se > 8 pontos). 
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teragoes metabolicas relacionadas com resistencia a insulina e sinais de virilizagao 
(hipertrofia de clitoris, aumento da massa muscular e modificagao no tom da 
voz). 

Patogenese. Aumento dos niveis sericos de androgenos de origem ovariana ou 
adrenal ou aumento da conversao dos androgenos nos tecidos perifericos (devi- 
do ao aumento da fungao da 5a-redutase), com niveis sericos dentro do normal. 

Causas 

I Ovarianas: sindrome dos ovarios policisticos (SOP) e tumor virilizante de ovario. 

I Adrenais: hiperplasia adrenal congenita, sindrome de Cushing e tumor virili¬ 
zante da adrenal. 

I Idiopatica: aumento da sensibilidade periferica aos androgenos. 

Avaliagao inicial. Anamnese e exame fisico: idade, epoca de inicio, modo de 
instalagao (gradual ou explosivo) e evolugao, associagao com acne ou alopecia, 
ciclos menstruais, historia familiar e origem etnica. 

As caracteristicas de cada sindrome clinica associada ao hirsutismo estao apre- 
sentadas na Tabela 6.8. 

Exames laboratoriais. Testosterona, androstenediona, sulfato de deidroepiandros- 
terona (SDHEA), 17a-hidroxiprogesterona, prolactina, LH e FSH, coletados na 
fase folicular (2 a 8 a dia do ciclo menstrual ou no caso de amenorreia). Na suspeita 
de hiperplasia adrenal congenita forma tardia (17a-hidroxiprogesterona basal 
> 2 ng/mL), fazer o teste do ACTH curto (cortrosina aquosa 250 pg IV ou IM 
com dosagens de cortisol e 17a-hidroxiprogesterona nos tempos 30' e 60' apos 
a injegao - resposta normal: cortisol > 20 pg/dL e 17a-hidroxiprogesterona 
<12 ng/mL). Exames de imagem estao indicados para SOP (ecografia pelvica 
com >12 cistos com 2 a 9 mm nos dois ovarios e/ou volume ovariano >10 cm 3 ) 
e suspeita de tumor virilizante ovariano (ecografia pelvica) ou adrenal (TC de 
adrenais). 

Tratamento. Cirurgia nos casos de tumores adrenais ou ovarianos. Nas demais 
situagoes, utilizam-se os antiandrogenios (anticoncepcionais orais com proges- ^ 
togenios nao-androgenicos, espironolactona ou ciproterona). Mesmo na hiper¬ 
plasia adrenal congenita tardia, o uso de antiandrogenios traz melhores resultados 
do que o uso de corticoide no tratamento do hirsutismo. 


HIP0FISE 

ACROMEGALIA 

Conceito. Hipersecregao do hormonio do crescimento (GH) no adulto, causada 
por adenoma hipofisario (95% dos casos) ou tumores produtores de GHRH. 
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Tabela 6.8 

CARACTERISTICAS CLINICAS E AVALIAgAO DE CADA SINDROME CLINICA ASSOCIADA AO HIRSUTISMO 

Etiologia Quadra clinica Avaliagao 

Tumor virilizante Oligo ou amenorreia, infcio Testosterona (> 1,7 ng/mL), SDHEA (androgeno adrenal) e exame de imagem 

adrenal ou abrupto com evolugao do abdome 

ovariano rapida e sinais de virilizagao 

SOP Oligo ou amenorreia, infcio Testosterona, androstenediona, prolactina, 17a-hidroxiprogesterona, LH, FSH, 

peripuberal, evolugao lenta, ecografia pelvica, glicemia e perfil lipfdico. O diagnostico e baseado na 

IMC > 25 kg/m 2 presenga de 2 de 3 criterios: 1) hiperandrogenismo clfnico ou laboratorial, 2) 

oligo ou anovulagao e 3) ecografia com ovarios policfsticos (exduir outras 
causas de hiperandrogenismo) 

Hirsutismo Ciclos regulares, peso adequado, Exames normais, excluir hiperplasia adrenal congenita nao-classica. Se 

idiopatico hirsutismo isolado peri ou infertilidade inexplicada, realizar dosagem de progesterona na fase lutea 

pos-puberal, evolugao lenta (excluir SOP sem hiperandrogenismo laboratorial e com ciclos regulares) 

Hiperplasia Qualquer dos anteriores 17a-hidroxiprogesterona basal > 2 ng/mL e > 12 ng/mL no teste do ACTH 

adrenal congenita curto 

nao-classica 


Sfndrome de Estigmas clinicos da sindrome, Rastreamento para sindrome de Cushing: cortisoluria de 24 horas e cortisol 

Cushing diabete melito e hipertensao serico as 8 horas da manha apos dexametasona 1 mg, VO, as 23 horas da 

vespera (normal <1,8 pg/dL) 












Manifestagoes clfnicas. Facies acromegalica (aumento do nariz, prognatismo, 
alargamento dos espagos entre os dentes, aumento dos labios e dos tragos faciais, 
proeminencia frontal), macroglossia, aumento de extremidades, bocio, artralgias, 
sindrome do tunel do carpo, hiperidrose, aumento da oleosidade da pele, acro- 
cordons (skin tags), polipos colonicos; cefaleia, alteragoes do campo visual, HAS, 
diabete melito, insuficiencia cardiaca, apneia do sono. 

Diagnostico. A avaliagao diagnostica da acromegalia e feita por meio da dosagem 
de IGF-1 e do teste oral de tolerancia a glicose para GH. 

► IGF-1: e o mediador do GH e encontra-se elevado na acromegalia. Usado 
como teste de rastreamento da doenga e na monitorizagao da sua atividade. 
Encontra-se elevado na gestagao e na puberdade e reduzido em pacientes 
com desnutrigao, hipotireoidismo, insuficiencia hepatica ou renal e uso de 
estrogenios. 

I Teste oral de tolerancia a glicose para GH: teste padrao-ouro para diag¬ 
nostico de acromegalia. Consiste na dosagem de GH a cada 30 minutos 
por duas horas apos ingestao VO de 75 g de glicose. Faz-se o diagnostico 
quando nao ha supressao dos niveis de GH para valores inferiores a 
1 ng/mL. 

Exames de imagem. Realizar TC ou RM de hipofise para localizar o adenoma 
hipofisario. 

Tratamento. Cirurgia transesfenoidal para ressecgao do tumor hipofisario. A segun- 
da opgao, ou quando o tratamento cirurgico nao leva a cura, e a radioterapia da 
regiao hipofisaria e/ou uso de medicamentos, como agonistas dopaminergicos 
(bromocriptina - Parlodel® 1,25 a 10 mg/dia; cabergolina - Dostinex® 0,25 mg/ 
semana a 2 mg 2x/semana) e analogos da somatostatina (octreotide - Sandos- 
tatin LAR® 20 a 30 mg/mes). 

Criterios de cura. Normalizagao dos niveis de IGF-1 e supressao dos niveis de GH 
para < 1 ng/mL no teste oral de tolerancia a glicose. 

HIPERPROLACTINEMIA 

Conceito. Prolactina acima do limite superior do normal (> 15 a 20 ng/mL, depen- 
dendo do ensaio utilizado). Prolactina serica >100 ng/mL e sugestivo de ade¬ 
noma hipofisario. As causas de hiperprolactinemia estao listadas no Quadra 6.7. 

Manifestagoes clinicas. Galactorreia (80%, geralmente bilateral e espontanea), 
redugao da libido, osteoporose, amenorreia/oligomenorreia na mulher e gineco- 
mastia/impotencia sexual no homem. No caso de macroprolatinoma (adenoma 
> 1 cm), sinais e sintomas de hipopituitarismo e alteragoes no campo visual. 

Investigagao. Dosar nivel de prolactina em jejum. Se alta suspeita clinica, dosar 
em outras ocasioes (secregao pulsatil). Avaliar o uso de medicamentos associados 
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Quadro 6.7 

CAUSAS DE HIPERPROLACTINEMIA 



• Fisiologicas: gravidez, lacta^ao, estresse e idiopatica 

• Medicagoes: 

Bloqueadores dos receptores dopaminergicos: metoclopramida, 
domperidona, cisaprida 

- Neurolepticos/antipsicoticos: haloperidol, risperidona, clorpromazina, 
sulpirida, perfenazina 

Antidepressivos triclclicos: amitriptilina, imipramina 

- Anti-hipertensivos: metildopa, verapamil 

Narcoticos: morfina, herolna 

- Estrogenos 

• Doenqas hipofisarias: prolactinomas, acromegalia, slndrome da sela vazia, 
hipofisite linfocitica, doenga de Cushing, secgao de haste hipofisaria por 
trauma e tumores hipofisarios nao-funcionantes 

• Doengas hipotalamicas: craniofaringioma, germinoma, hamartoma, 
glioma, meningioma, sarcoidose, tuberculose, histiocitose X e irradiagao 

• Neurogenicas: lesoes da parede toracica, lesoes medulares, estimulagao 
mamaria e herpes-zoster de parede toracica 

• Outras: hipotireoidismo primario, SOR insuficiencia renal cronica, insufici- 
encia adrenal e insuficiencia hepatica 


a hiperprolactinemia e, se a suspensao do medicamento for posslvel, realizar 
nova dosagem uma semana apos. Excluir hipotireoidismo primario e outras condi- 
goes associadas. 

Solicitar TC ou RM da hipofise para avaliar prolactinoma ou compressao da 
haste hipofisaria por tumor nao-funcionante. Realizar avaliagao completa da fun- 
gao hipofisaria e do campo visual (campimetria) no caso de macroprolactinoma. 
Realizar avaliagao de osteoporose ja que a hiperprolactinemia causa hipogona- 
f dismo hipogonadotrofico. 

Tratamento 

I Tratamento cllnico: agonistas dopaminergicos 

- Bromocriptina (Parlodel® 2,5 e 5 mg; Parlodel SRO® liberagao prolongada 
2,5 e 5 mg; Bagren® 2,5 mg): inicia-se com doses baixas (1,25 mg), a 
noite, elevando-se a medida que o paciente vai tolerando. As doses variam 
de 1,25 a 10 mg/dia. Raramente atinge 20 mg/dia. Efeitos adversos: nau- 
seas/vomitos, hipotensao e hipotensao postural. 

- Cabergolina (Dostinex® 0,5 mg): inicia-se com 0,25 mg, 1 x/semana, ele- 
vando-se ate 2 mg, 2x/semana. 

I Tratamento cirurgico: reservado para prolactinomas sem resposta ao tratamen¬ 
to cllnico (20% dos casos), expansao tumoral na vigencia de tratamento cllnico, 
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fistula liquorica, apoplexia hipofisaria e intolerance aos agonistas dopami- 
nergicos. 


INCIDENTALOMA HIPOFISARIO 

Conceito. Lesao hipofisaria encontrada ao acaso durante a realizagao de TC ou 
RM de cranio. 

Causas. O adenoma hipofisario e a causa mais comum de incidentaloma. Os 
prolactinomas e os tumores nao-funcionantes sao as etiologias mais frequentes. 

Diaynostico O exame de imagem demonstra a origem da lesao (se hipofisaria 
ou extra-selar). No caso de adenoma hipofisario, a estrategia de diagnostico 
baseia-se no tamanho da lesao. No caso de microadenoma (< 1 cm), deve-se 
realizar avaliagao clinica e laboratorial para identificagao de hiperfungao hipofisaria 
(Quadra 6.8). Nos pacientes com macroadenoma (> 1 cm), alem da avaliagao 
de hiperfungao, deve-se descartar hipopituitarismo e compressao do quiasma 
optico com avaliagao de campo visual. A Figura 6.3 ilustra a avaliagao e o tra- 
tamento dos incidentalomas hipofisarios. 

Tratamento. Tumores funcionantes tern a indicagao de cirurgia, independente- 
mente do tamanho, excegao feita aos prolactinomas, que respondem ao trata¬ 
mento farmacologico (bromocriptina ou cabergolina). Os microadenomas nao 
funcionantes podem ser monitorizados por RM anual e menos frequentemente 


Quadra 6.8 

TESTES PARA AVALIAR HIPERFUNgAO HIPOFISARIA 

GFI • IGF-1 elevado (normal: 30-40 anos, 100-494 ng/mL; 

40-50 anos, 101-303 ng/mL e 50-70 anos, 78-258 ng/mL) 
• nao-supressao do GH (> 1 ng/mL) no teste oral de 
tolerancia com 75 g de glicose (dosagem de GFI em 0, 30, 
60, 90 e 120 min) 


ACTH • cortisol urinario elevado (urina de 24 h) 

• nao-supressao do cortisol serico apos 1 mg de 
dexametasona overnight (> 1,8 pg/dL) 

Prolactina Niveis basais elevados (repetir pelo menos uma vez) 

LH/FSFI Niveis basais elevados de LH, FSFI e subunidade a 


TSH Niveis elevados de T4 e T3 com TSH nao-suprimido ou elevado 
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Quadro 6.9 

TESTES PARA AVALIAgAO DE HIPOFUNgAO HIPOFISARIA 


GH IGF-1 baixo para sexo e idade e/ou GH < 3 ng/mL durante a 

hipoglicemia insulinica 


ACTH Cortisol basal < 3 pg/dL ou < 18 pg/dL durante a 

hipoglicemia insulinica ou apos ACTH curto com 1 pg de ACTH 

LH/FSH Ni'veis de estradiol/testosterona baixos com LH e FSH 
inapropriadamente normais ou baixos 

TSH Niveis de T4 baixos com TSH inapropriadamente 

normal, baixo ou levemente elevado 


^ se nao ha evidencia de crescimento. Os macroadenomas nao-funcionantes apre- 
sentam indicagao cirurgica na presenga de compressao do quiasma optico, inva- 
sao do seio cavernoso ou hipopituitarismo. 

NEOPLASIA ENDOCRINA MULTIPLA (NEM) 

Ver Quadro 6.10. 

SINDROMES AUTO-IMUNES POLIGANDULARES 

Ver Quadro 6.11. 


PARATIREOIDES 

cAlcio 

Valores normais. Calcio total: 8,5 a 10,2 mg/dL. 

Calcio ionizado. 4,5 a 5,3 mg/dL. O Quadro 6.12 relaciona as principais agoes 
dos hormonios reguladores da calcemia. 


HIPERCALCEMIA 

Manifestagoes clinicas. Fadiga, depressao, confusao mental, ataxia, psicose e 
coma; fraqueza muscular e hipertonia; hipertensao arterial, bradicardia e QT 
curto; poliuria, acidose hipercloremica, nefrolitiase e nefrocalcinose; anorexia, 
nauseas, vomitos e constipagao. 
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Incidentaloma hipofisario 


T 



Figura 6.3 Algoritmo da avaliagao do incidentaloma hipofisario. 


Causas. Ver Quadra 6.13. 

Avaliagao. A calcemia deve ser confirmada em uma nova coleta (com dosagem 
de albuminae corregao: somar 0,8 mg/dL ao valor da calcemia paracadadiminui- 
gao de 1 g/dL da albumina abaixo de 4 g/dL). O valor da calcemia pode sugerir 
o diagnostico etiologico (pequenos aumentos sugerem hiperparatireoidismo e 
calcemia >13 mg/dL sugere doenga maligna). A analise do metabolismo do 
calcio inclui dosagem de PTH, creatinina, fosforo, cloro e calciuria de 24 horas 
(hipercalciuria: > 4 mg/kg/dia). 


163 


ENDOCRINOLOGY 
























































ENDOCRINOLOGY 


Quadro 6.10 

NEOPLASIA ENDOCRINA MULTIPLA (NEM) 


NEM tipol* * 

• Hiperparatireoidismo primario (adenoma ou hiperplasia) (> 80%) 

• Tumor de pancreas (75%); hormonios aumentados: polipeptideos, gastrina, 
insulina, VIR glucagon, somatostatina 

• Tumor pituitario (adenoma ou hiperplasia) (60%) 

• Outros achados: tumor carcinoide, feocromocitoma, lipomas viscerais ou sub- 
cutaneos 

NEM tipo 2a** 

• Carcinoma medular de tireoide (> 50%) 

• Hiperparatireoidismo primario (adenoma de paratireoide) (50%) 

• Feocromocitoma (20%) 

NEM tipo 2b 

• Carcinoma medular de tireoide (80%) 

• Neuromas mucosos e gastrintestinais multiplos (> 90%) 

• Feocromocitoma (60%) 


Observacao: diagnosticando uma NEM, deve-se investigar os membros dafamilia, na 
procura das doencas descritas. 

* Sindrome de Werner. 

** Sindrome de Sipple. 


Quadro 6.11 

SINDROMES AUTO-IMUNES POLIGLANDULARES 


Tipo I 

• Autossomica recessiva 

• Inicio na infancia 

• Requer 2 de 3 componentes: candidiase, hipoparatireoidismo, insuficiencia 
adrenal 

• Outros achados: hipogonadismo, alopecia, hipotireoidismo, hipoplasia dentaria, 
hepatite cronica, vitiligo, anemia perniciosa 

Tipo II 

• Heranga poligenica 

• Inicio na fase adulta 

• > 2 das seguintes endocrinopatias: insuficiencia adrenal, hipotireoidismo, doen- 
ga de Graves, DM tipo 1, hipogonadismo 

• Condigoes associadas: hipofisite, miastenia grave, vitiligo, alopecia, anemia 

perniciosa, doenga celiaca 
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Quadro 6.12 

AgOES DOS PRINCIPAL HORMONIOS REGULADORES DA CALCEMIA 


Osso 

Rim 

Intestino 

Calcio serico 

PTH Aumento da 

Aumento da 

Efeito indireto: 

Aumento 

reabsorgao de 

reabsorgao de 

aumento da 


calcio e fosforo 

calcio 

Diminuigao da 
reabsorgao de 
fosforo 

Aumento da 
conversao da 
vitamina D 
ativa 

Diminuigao 
da reabsorgao 
de bicarbonato 

conversao 

renal de 
vitamina D 


Vitamina D Regulagao da 

Aumento da 

Aumento da 

Aumento 

formagao 

reabsorgao de 

absorgao de 


ossea 

calcio e fosforo 

calcio e fosforo 



Quadra 6.13 

CAUSAS DE HIPERCALCEMIA 


PTH elevado 

• Hiperparatireoidismo primario 

• Hipercalcemia hipocalciurica familiar benigna 

• Tumores secretores de PTHrP: tumores solidos e leucemia de celulas T 

• Secregao tumoral ectopica de PTH (raro) 

PTH diminuido 

• Metastases osteoliticas: leucemia, linfoma, mieloma multiplo, cancer de mama 

• Linfomas produtores de 1,25-diidroxicolecalciferol 

• Endocrinopatias: hipertireoidismo, insuficiencia adrenal, feocromocitoma, vipoma 

• Drogas: intoxicagao por vitamina D ou A, tiazfdicos, litio, estrogenos, andro- 
genos, tamoxifeno 

• Sarcoidose e outras doengas granulomatosas 

• Imobilizagao 


Observagao Em pacientes assintomaticos e em avaliagao ambulatorial, o hiper¬ 
paratireoidismo e a principal causa. Em pacientes internados, existe maior proba- 
bilidade de doengas malignas. 
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Pacientes com hiperparatireoidismo tem PTH elevado (apesar da hipercalce- 
mia), enquanto pacientes com neoplasia e outras causas de hipercalcemia (exceto 
doengas mediadas pelo PTH) tem PTH baixo ou indetectavel. 

Tratamento. Hipercalcemia moderada (calcio total <12 mg/dL) pode ser manejada 
apenas com hidratagao. Hipercalcemia grave (calcio total >14 mg/dL) deve ser 
manejada mais agressivamente. A terapia inicial visa a corregao da hipovolemia 
e a indugao da natriurese com soro fisiologico 0,9% ■ A associagao de furosemida 
leva a diurese salina forgada, com aumento da excregao de cacio (40 a 80 mg de 
furosemida IV a cada duas horas, com o objetivo de manter a diurese em 100 a 
200 mL/h - deve-se repor esse volume com soro fisiologico IV a fim de evitar a 
hipovolemia). Em pacientes com hipercalcemia grave ou com insuficiencia renal 
sem resposta a hidratagao e diurese forgada, pode-se utilizar a calcitonina (4 a 8 
U/kg, SC, de 12/12 h), que inibe a reabsorgao ossea e tem inicio de efeito em 
horas, porem com baixa potencia - diminuigao da calcemia em apenas 0,5 mg/dL. 
O tratamento cronico da hipercalcemia deve ser realizado com o bifosfonado 
pamidronato, em dose unica de 60 a 90 mg, IV, durante quatro horas, e a diminui¬ 
gao esperada da calcemia ocorre em 4 a 5 dias. Os glicocorticoides (prednisona 
^ 40 a 100 mg/dia ou hidrocortisona 200 mg/dia dividida em 2 a 3 doses) devem 
ser utilizados se a hipercalcemia for devida a intoxicagao por vitamina D ou A, 
sarcoidose, mieloma multiplo, linfoma ou insuficiencia adrenal. A monitorizagao 
da fungao renal, da fosfatemia e da magnesemia deve ser realizada. O tratamento 
definitivo da hipercalcemia depende da etiologia. 

HIPERPARATIREOIDISMO PRIMARIO (HPP) 

Conceito. Hipersecregao do PTH por uma ou mais paratireoides, embora 10% 
dos pacientes com HPP apresentem niveis normais de PTH. 

Causas. Adenoma de paratireoide (80% dos casos), hiperplasia das paratireoides 
(podem fazer parte da NEM), carcinoma de paratireoide (raro). 

Manifestacoes cli'nicas. Metade ou mais dos pacientes sao assintomaticos. Urolitia- 
f se, nefrocalcinose, osteite fibrosa cistica (dor ossea e fraturas), condrocalcinose, 
osteopenia/osteoporose, fraqueza muscular proximal, fadiga, depressao. 

fllteracoes bioqui'micas. Hipercalciuria, hipercalcemia, niveis elevados de PTH; 
hipofosfatemia (< 3,0 mg/dL), relagao cloro/fosforo sericos > 33 (aumentada) 
e taxa de reabsorgao tubular de fosfato (TRP) reduzida (normal = 83 a 95%). A 
TRP e calculada pela seguinte formula: 



A calcemia deve ser confirmada em tres amostras, em momentos diferentes; 
evitar uso de garrote e utilizar dosagem do calcio total e corregao para albumina. 
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Exames de imagem. Confirmado o diagnostico de HPFJ exames de imagem podem 
ser uteis para localizagao pre-operatoria das paratireoides. A cintilografia com 
sestamibi marcado com tecnecio-99 e a ecografia cervical sao os exames com 
maior sensibilidade para adenoma de paratireoide. A TC e a RM podem ser uteis 
em alguns casos. 

Tratamento. Paratireoidectomia. Indicates cirurgicas: calcio serico 1,0 mg/dL 
acima do limite superior, episodio previo de hipercalcemia aguda grave com risco 
de vida, redugao na depuragao da creatinina > 30%, nefrolitiase, calciuria muito 
elevada (> 400 mg/24 h), redugao significativa da massa ossea (escores Z < 2,5) 
e idade inferior a 50 anos. 

Pacientes assintomaticos e com hipercalcemias leves podem ser acompanhados 
e receber tratamento clinico: hidratagao IV com soro fisiologico, uso de diureticos 
de alga e bifosfonados (pamidronato - Aredia®, 1,0 a 1,5 mg/kg, IV, em 4 a 6 h 
e pode ser repetido a cada 21 dias; zoledronato - Zometa®, 4 mg, IV, em 15 
minutos). Esses pacientes devem ser monitorizados com calcio serico a cada seis 
meses, creatinina e densitometria ossea anuais. 

Tratamento da "tome ossea" apos a paratireoidectomia. Apos queda do calcio 
abaixo de 8,5 mg/dL, iniciar infusao IV de 1 mg de calcio elemento por kg/h. ^ 
Dosar calcemia de 6/6 h. 

HIPOCALCEMIA 

Causas. Ver Quadra 6.14. 

Manifesta(:oes chnicas. Irritabilidade, psicose, hipertensao intracraniana, aumento 
daexcitabilidade muscular (parestesias, caibras, tetania, convulsoes, sinal de Trous¬ 
seau - oclusao da arteria braquial com manguito de esfigmomanometro por tres 
minutos, sendo positivo se ocorrer contratura dos dedos da mao e Chvostek 
percussao do nervo facial abaixo do osso zigomatico, sendo positivo se ocorrer 
contratura da musculatura do labio superior) e deposigao de calcio em partes 
moles (catarata e calcificagoes em ganglios da base), alopecia, QT longo. 

Tratamento. Em hipocalcemia sintomatica aguda, com tetania ou convulsoes, ^ 
deve ser administrado gluconato de calcio a 10%, IV, 20 mL (a ampola de 10 mL 
de gluconato de calcio a 10% tern 90 mg de calcio elemento) em 10 minutos, 
diluido em 100 mL de soro fisiologico (de preferencia em veia central). Deve-se 
manter infusao continua de calcio (1 a 2 mg de calcio elemento/kg de peso/hora, 
por no minimo seis horas) para manutengao da calcemia, visto que o bolus adminis¬ 
trado eleva a calcemia em 1 mg/dL por 30 minutos, ate que o tratamento com 
vitamina D e calcio VO inicie o seu efeito. O objetivo do tratamento cronico da 
hipocalcemia e manter os nlveis sericos entre 8,5 e 9,2 mg/dL, a fim de evitar as 
complicagoes da hipocalcemia (sintomas e deposigao de calcio, p. ex., catarata) e 
da reposigao excessiva (nefrolitiase, nefrocalcinose e insuficiencia renal). 

As doses de reposigao sao calcio elemento 1,5 a 3 g/dia (carbonato de calcio 
tern 40% de calcio elemento ou 1 g de carbonato de calcio tern 400 mg de calcio 
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Quadro 6.14 

CAUSAS DE HIPOCALCEMIA 


• Hipoparatireoidismo: pos-cirurgico, idiopatico, neonatal, por deposigao de 
metais (ferro, cobre e aluminio), pos-radiagao e hipomagnesemia 

• Deficiencia de 1,25-diidroxicolecalciferol: deficiencia de vitamina D, deficiencia 
de la-hidroxilase renal (raquitismo hereditario dependente de vitamina D 
tipo 1) 

• Resistencia a 1,25-diidroxicolecalciferol: defeito no receptor de vitamina D 
(raquitismo hereditario dependente de vitamina D tipo 2) 

• Resistencia ao PTH: pseudo-hipoparatireoidismo, insuficiencia renal, drogas 
(calcitonina e bifosfonados) 

• Deposigao aguda de calcio: hiperfosfatemia aguda (mionecrose, sindrome de 
lise tumoral, administragao de fosforo IV ou VO em grande quantidade), pan- 
creatite aguda, transfusao de sangue com citrato e mineralizagao rapida (sin- 
drome da "tome ossea'', metastases osteoblasticas, reposigao de vitamina D 
em pacientes deficientes) 


elemento) e vitamina D: colecalciferol/vitamina D3 - Aderogil® (1 pg = 40 U) - 
dose fisiologica 100 a 400 U/dia ou calcitriol/1,25-diidroxicolecalciferol 
(Rocaltrol®) - dose fisiologica 0,25 a 0,5 pg/dia. 

Para tratamento do hipoparatireoidismo, usa-se carbonato de calcio 1 a 2 
g/dia, vitamina D: colecalciferol/vitamina D3 25.000 a 200.000 U/dia ou calcitriol/ 
1,25-diidroxicolecalciferol (Rocaltrol®) 1 a 3 pg/dia. Devido ao risco de acumulo 
e intoxicagao, nao e recomendada a manipulagao da vitamina D, e o calcitriol e 
preferido devido a sua curta duragao de efeito (2 a 5 dias) em comparagao com 
a vitamina D3 (duragao de efeito de 1 a 3 meses). 

0STE0P0R0SE 

/ Conceito. Perda acentuada de massa ossea, associada a alteragoes da microar- 
quitetura do tecido osseo, que resulta em fragilidade aumentada e maior risco de 
fratura. 

Diagnostico. Densitometria ossea da coluna lombar e do femur. Osteoporose 
esta presente quando os valores de massa ossea se encontram abaixo de 2,5 
desvios-padrao (escore T) do esperado para mulheres adultas normals jovens. 
Pacientes com escore T entre -1 e -2,5 apresentam osteopenia. A osteoporose 
pode ser primaria (senil ou pos-menopausa) ou secundaria (Quadro 6.15). 

Observagao. O escore T compara resultados individuais com grupo populacional 
mais jovem, ajustando para raga e genero. O escore Z compara resultados indi¬ 
viduais com grupo populacional de mesma idade, raga e genero. 
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A presenga de osteoporose no escore Z (corrigido pela idade do paciente) 
sugere a presenga de causas secundarias. 

Rastreamento. Recomendado em mulheres pos-menopausadas com > 65 anos. 

Em mulheres mais jovens e em homens, somente e realizado na presenga de 
multiplos fatores de risco. A avaliagao laboratorial com medidas sericas de calcio, 
fosforo, fosfatase alcalina, proteinograma, hemograma, VSG, TSH, exame de 
urina e calciuria de 24 horas esta indicada em todos os pacientes com osteoporose 
e osteopenia para rastreamento de causas secundarias. 

Fatores de risco para osteoporose primaria. Nao-modificaveis: sexo feminino, 
idade avangada, raga branca, historia familiar de osteoporose, historia de fratura 
previa. Modificaveis: deficiencia de estrogenio, menopausa prematura (< 40 
anos), indice de massa corporea <19 kg/m 2 , tabagismo, sedentarismo. 

Densitometria ossea e o metodo de escolha para monitorizar tratamento (a 
cada dois anos), sendo o femur o local preferencial para avaliagao da resposta. 

Tratamento 

I Bifosfonados. Sao os agentes de escolha no tratamento da osteoporose. Previ- A 
nem perda ossea, aumentam a massa ossea e reduzem o risco de fratura I 


Quadro 6.15 

CAUSAS SECUNDARIAS de osteoporose 


• Hipogonadismo 

• Hipercortisolismo (endogeno ou exogeno) 

• Hiperparatireoidismo 

• Hipertireoidismo 

• Acromegalia 

• Osteogenese imperfeita 

• Neoplasias do sistema hematopoietico 

• Cirrose biliar primaria 

• Doenga inflamatoria intestinal 

• Doenga celiaca 

• Homocistinuria 

• Hemocromatose 

• Anorexia nervosa 

• Doengas reumaticas 

• Tabagismo 

• Alcoolismo 

• Imobilizagao prolongada 

• Medicamentos: corticoides, fenitoina, fenobarbital, carbamazepina, heparina, 
varfarina, litio, metotrexato 
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ossea. Alendronato (Alendil® 70 mg/semana, dose iinica, ou 10 mg/dia); 
ingerir a medicagao com bastante agua, em jejum, pelo menos 30 minutos 
antes da refeigao e evitar deitar apos a tomada. 
t Moduladores seletivos dos receptores do estrogenio. Previnem a perda de 
massa ossea, induzem aumento discrete da massa ossea e reduzem o risco de 
fratura. Raloxifeno (Evista® 60 mg, 1 comp., VO, ao dia, sem relagao com a 
alimentagao). Pode aumentar o risco de fenomenos tromboembolicos e au- 
mentar os caloroes. 

I Calcitonina. Melhora da dor ossea relacionada a fraturas. Apesar de causar 
aumento da massa ossea, nao reduz o risco de fraturas (Miacalcic®, Calsynar®; 
spray nasal 200 U/dia). 

I Reposigao de estrogenio. Aumenta a massa ossea, previne a perda de massa 
ossea e reduz o risco de fraturas. Uso controverso, devido ao risco de fenome¬ 
nos tromboembolicos, AVC e cancer de mama. 

I Calcio e vitamina D. Aumenta a massa ossea e reduz o risco de fraturas. 
Recomenda-se o uso de vitamina D3 (Aderogil®) 800 U/dia e calcio (calcio da 
dieta + suplementagao com o objetivo de atingir 1.200 mg/dia de calcio 
elemento). Nomes comerciais: Calato® 125, 250 ou 500 mg, Calsan® 500 mg, 
Fontical® 1.250 mg, Maxicalc® 200, 400 e 500 mg, Osseopor® 500 mg em 
todos os esquemas de prevengao e tratamento da osteoporose. 

Osteoporose induzida por corticoide. A perda ossea e mais rapida durante os 
primeiros meses de tratamento. Todos pacientes que fazem uso cronico (> 6 
meses) devem ter densitometria ossea. Tambem e importante avaliar estado osseo 
dos pacientes que irao iniciar uso cronico. 

I Medidas de prevengao. Usar doses baixas sempre que possivel, preferir via 
topica ou inalatoria, reduzir fatores de risco (tabagismo, etilismo, sedentaris- 
mo), garantir aporte adequado de calcio e vitamina D com ingesta e/ou su- 
plemento. 


SINDROME METABOLICA 

/ Conceito. Grupo de fatores de risco composto por resistencia insulinica, alteragao 
da homeostase glicemica, alteragao do metabolismo lipldico, elevagao da pressao 
arterial (PA) e aumento da atividade trombotica e inflamatoria relacionados com 
aumento de risco de desenvolvimento de DM e doengas cardiovasculares. Os 
criterios diagnostics estao apresentados na Tabela 6.9 

Tratamento. Consiste no tratamento de cada urn dos fatores da sindrome (hiper- 
glicemia, dislipidemia e HAS), que estao discutidos nos respectivos capitulos. A 
HAS deve ser corrigida de forma intensiva, priorizando o uso de diureticos e 
inibidores da enzima conversora de angiotensina. 
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Tabela 6.9 

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA SINDROME METABOLICA 


Criterios 

IDF* 

NCEP-ATP III 

Homeostase glicemica 

Glicemia de jejum 
>100 mg/dL 

Glicemia de jejum 
>100 mg/dL 

Obesidade central 

Cintura: europeus - 
mulheres > 80 cm e 
homens > 94 cm, 
ajustar com etnia 

Cintura: mulheres 

> 88 cm e homens 

> 102 cm 

Dislipidemia 

Triglicerfdeos > 

150 mg/dL 

HDL < 50 mg/dL 
(mulheres) e 
< 40 mg/dL (homens) 

Triglicerldeos 
>150 mg/dL 

HDL < 50 mg/dL 
(mulheres) e 
< 40 mg/dL (homens) 

Hipertensao arterial 
sistemica 

PA > 130/85 mmHg 

PA > 130/85 mmHg 

Diagnostico 

Positivo se obesidade 
central mais 2 criterios 

Positivo se > 3 criterios 

IDF = International Diabetes Federation; NCEP-ATP III = 
tion Program - Adult Treatment Panel III. 

National Cholesterol Educa- 

* Criterios mais atualizados e aceitos pelas sociedades internacionais de Endocrinologia. 



TRATAMENTO DA OBESIDADE 

Atividade fl'sica. Caminhada diaria (ou o mais frequente possivel), com esforgo 
moderado e duragao de 30 a 60 minutos, apos avaliagao cardiovascular. 


Reeduca^ao alimentar. Dieta prescrita de baixo valor calorico, com cerca de 25 a 
30 kcal/kg/dia ou com uma redugao inicial de 500 kcal/dia da dieta usual do 
individuo. A utilizagao de verduras, legumes e frutas deve ser incentivada, e o 
consumo de gorduras deve ser reduzido para menos de 30% do valor calorico 
total diario (VCT), com predomlnio de gorduras insaturadas e menos de 300 
mg/dia de colesterol. Em relagao a ingestao de proteinas, deve ser de 15 a 20% 
do VCT, com preferencia para carnes magras, principalmente as de frango e de 
peixe. 


Tratamento farmacologico. Indicado como adjuvante a atividade fisica e ao trata- 
mento dietetico em pacientes com IMC > 30 kg/m 2 ou > 27 kg/m 2 na presenga 
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de co-morbidades. Utilizagao de medicamentos por curto perfodo esta associada 
a falha terapeutica (ganho de peso). Nao existem estudos a longo prazo com 
desfechos de mortalidade ou eventos cardiovasculares (estudo em andamento 
com sibutramina com piano de encerramento em 2008). Os farmacos disponiveis 
no Brasil estao apresentados na Tabela 6.10. 

Tratamento cirurgico. Recomendado para pacientes com IMC > 40 kg/m 2 ou > 
35 kg/m 2 na presenga de co-morbidades, apos falha do tratamento cllnico. A 
cirurgia com melhores resultados (ate 62% de redugao de peso sustentada apos 
10 anos, mortalidade perioperatoria de 1% e complicagoes pos-operatorias de 
10%) e o bypass gastrico, que combina cirurgia restritiva (gastrectomia subtotal) 
com mal-absortiva (gastrojejunostomia em Y-de-Roux), tambem chamada de 
cirurgia de Capella. 


SUPRA-RENAL 

I CUSHING 

Conceito. Produgao excessiva de glicocorticoide (cortisol) pelo cortex adrenal. 
Causas. Ver Quadra 6.16. 

Manifestagoes clinicas. Obesidade centripeta (97%), pletora/rubor facial, tole- 
rancia diminuida a glicose/diabete melito, fraqueza proximal/miopatia (62%), 
hipertensao arterial sistemica (82%), disturbios psiquiatricos (depressao, labilidade 


Quadro 6.16 

CAUSAS DE SINDROME DE CUSHING 


Dependente do ACTH 

• Adenoma hipofisario (doenga de Cushing) 

• Sindrome do ACTH ectopico: carcinoma bronquico de pequenas celulas, car- 
cinoide bronquico, timoma, carcinoma medular de tireoide, tumores de ilhotas 
pancreaticas 

• Secregao ectopica do CRH: tumores carcinoides 

Independente do ACTH 

• Adenomas/carcinomas de supra-renal 

• Hiperplasia nodular bilateral das supra-renais: hiperplasia supra-renal nodular 
pigmentada primaria, hiperplasia supra-renal macronodular 

• Uso de corticoide (causa mais comum) 
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Tabela 6.10 

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO DA OBESIDADE 



Dose 

Efeitos adversos 

Comentarios 

Anorexigenos 

Estimuladores da liberagao 
de noradrenalina: 

Dietilpropiona (anfepramona) - 
Inibex S®, Hipofagin S®, Dualid S® 

25 mg, 3x/dia 

Palpitagoes, taquicardia, 
arritmias, HAS, agitagao, 
nervosismo, cefaleia, dor 
toracica e insonia 

So pode ser utilizado por 3 meses, e ocorre 
aumento de 1,5 kg em comparagao com 
placebo apos 1 ano do uso. Contra-indicado 
em pacientes com HAS nao-controlada, 
arritmia e doenga cardiovascular. 

Femproporex* - Desobesi M® 

25-50 mg/dia 

Palpitagoes, taquicardia, 
nervosismo e insonia 

So pode ser utilizado por 3 meses. Contra- 
indicado em pacientes com HAS nao- 
controlada, arritmia e doenga cardiovascular. 

Inibidores da recaptagao 
da noradrenalina: 

Mazindol - Fagolipo®, Moderine®, 
Absten S®, Dasten® 

1 mg/dia - 1 mg, 
3x/dia 

Palpitagoes, taquicardia, 
nervosismo e insonia 

So pode ser utilizado por 3 meses. Contra- 
indicado em pacientes com HAS nao- 
controlada, arritmia e doenga cardiovascular. 

Inibidores da recaptagao de 
noradrenalina e serotonina: 
Sibutramina - Reductil®, Plenty® 

10-15 mg/dia 

Palpitagoes, taquicardia, 
HAS, dor toracica, edema, 
xerostomia, constipagao 

Primeira escolha. Ocasiona perda de peso 
sustentada por 4 anos. Iniciar com 10 mg e 
aumentar para 15 mg se nao ocorrer 
diminuigao de peso em 1 mes. Contra- 
indicado em pacientes com HAS nao- 
controlada, arritmia e doenga cardiovascular. 
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Tabela 6.10 (continua^ao) 

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO DA OBESIDADE 



Dose 

Efeitos adversos 

Comentarios 

Inibidores da recaptagao de 
noradrenalina, serotonina e 
dopamina: Bupropiona* - Zyban®, 
Wellbutrin® 

100-400 mg/dia 
em 1 -2 doses 

Cefaleia, insonia, tonturas, 
diminuigao do limiar para 
convulsoes 

Nao-aprovado para tratamento de obesidade. 
Indicado em pacientes com depressao ou 
tabagistas. Contra-indicado se historia de 
convulsoes. 

Agentes serotoninergicos 

Fluoxetina* - Prozac®, Fluox® 

Sertralina* - Aropax® 

10-80 mg 
usual 

Ansiedade e palpitagoes 

Recuperagao de peso apos 1 ano, nao- 
aprovado para tratamento da obesidade, 
indicado em pacientes com depressao ou 
bulimia. 

□iminuigao da absorgao de gorduras (30%) 

Orlistat - Xenical® 

120 mg nas 
refeigoes 

Diarreia e flatulencia se 
alimentagao gordurosa, ma 
absorgao de vitaminas 
lipossoluveis 

Pode ser usado somente 2x/dia (no almogo 
e no jantar), durante ou ate 1 hora apos a 
refeigao. Ocasiona perda de peso sustentada 
por 4 anos, associado a diminuigao do risco 
de desenvolvimento de DM tipo 2. 




(Continu a) 
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Tabela 6.10 (continua§ao) 

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO DA OBESIDADE 



Dose 

Efeitos adversos 

Comentarios 

Aumento do gasto de energia 

Efedrina* e cafeina* 

- 

Palpitates, taquicardia, 
arritmias, agitagao, 
nervosismo, HAS e dor 
toracica (efedrina) 


Outros 

Topiramato*- Topamax® 

25-400 mg 

Urolitiase, deficit cognitivo 
parestesias, tonturas e 
sonolencia 

Anticonvulsivante e modulador do humor. 

* Nao aprovados pelo FDA para tratamento da obesidade. 
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emocional) (66%), fragilidade capilar e cutanea (hematomas, equimoses) (65%), 
hirsutismo (80%), alteragoes menstruais nas mulheres (77%) e impotencia nos 
homens, diminuigao da libido, acne (aumento da oleosidade cutanea), estrias 
abdominais violaceas (67%), edema em membros inferiores (62%), osteopenia/ 
osteoporose e calculos renais, entre outras. 

Diagnostic)). 1) Cortisoluria de 24 horas basal elevada; 2) nao-supressao do cortisol 
serico apos 1 mg overnight de dexametasona; B) elevagao do cortisol medido a 
meia-noite (Figura 6.4). Apos, o hipercortisolismo e confirmado com o teste com 
baixas doses de dexametasona. A dosagem do ACTH separa as causas dependen- 
tes do ACTH (nfvel elevado ou normal-alto) das nao-dependentes (ACTH inde- 
tectavel). Os testes com altas doses de dexametasona e do DDAVP sao utilizados 
para diferenciar doenga de Cushing e sindrome do ACTH ectopico. 

A sindrome de Cushing iatrogenica e indistingulvel clinicamente da hiperfungao 
adrenocortical endogena. A distingao pode ser feita pela medida de cortisol serico 
ou urinario em urn estado basal. No caso da sindrome iatrogenica, os nlveis sao 
baixos (secundario a supressao do eixo hipofise-adrenal). 

j| I Teste com 1 mg de dexametasona overnight. Administra-se 1 mg, VO, de 
dexametasona (criangas: 15 mg/kg) as 23 horas, e dosa-se o cortisol serico 
as 8 horas da manha seguinte. A supressao dos nlveis de cortisol para valores 
inferiores a 1,8 pg/dL geralmente exclui sindrome de Cushing, e a nao-su¬ 
pressao e indicativa desta, que deve ser confirmada com outros exames. 

I Dosagem de cortisol a meia-noite. Urn cateter e colocado em uma veia peri- 
ferica pelo menos duas horas antes da coleta; o paciente deve ficar em jejum 
e em repouso no leito a partir das 22 horas. Cortisol serico superior a 7,5 pg/ 
dL apresenta alta especificidade para sindrome de Cushing. 

I Teste com baixas doses de dexametasona. Administra-se 0,5 mg, VO, de de¬ 
xametasona a cada 6 horas por 48 horas. Coleta-se cortisoluria nas ultimas 
24 horas e, 6 horas apos a ultima dose de dexametasona, dosa-se o cortisol 
serico. O teste e considerado normal quando a cortisoluria for inferior a 10 pg 
em 24 horas e o cortisol serico inferior a 1,8 pg/dL. Na sindrome de Cushing, 
nao ocorre supressao do cortisol serico e/ou urinario. Esse teste, portanto, e 
utilizado para confirmar hipercortisolismo. Entretanto, diversos pacientes com 
pequenas elevagoes do cortisol devido a doenga de Cushing apresentam su¬ 
pressao importante (inclusive para nlveis indetectaveis) do cortisol urinario 
com baixas doses de dexametasona. Alem disso, 15 a 25% dos pacientes 
com pseudocushing (depressao, alcoolismo) nao apresentam supressao. 

I Teste com altas doses de dexametasona. Administram-se 2 mg, VO, de dexa¬ 
metasona a cada 6 horas por 48 horas. Coleta-se cortisoluria nas ultimas 24 
horas e, 6 horas apos a ultima dose de dexametasona, dosa-se o cortisol 
serico. Redugao de 90% da cortisoluria de 24 horas comparada com a basal 
sugere a presenga de doenga de Cushing (sensibilidade de 70% e especificidade 
de 100%), em contraste com a nao-supressao nos casos de sindrome do 
ACTH ectopico. 
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Figura 6.4 Roteiro de avaliagao diagnostica na sindrome de Cushing. 


> Teste do DDAVR Coleta-se ACTH e cortisol nos tempos -15, 0, 15, 30, 45, 
60, 90 e 120 minutos apos a administrapao IV de 10 pg de DDAVP solupao 
intranasal (previamente esterilizada pela passagem atraves de filtro de Milipore 
a 0,22 pm). O aumento do cortisol em 20 a 40% e do ACTH em 35 a 50% e 
compatlvel com doenpa de Cushing. Nos pacientes com sindrome de Cushing 
independentes do ACTH, e na maioria daqueles com sindrome do ACTH 
ectopico, essa resposta nao ocorre. Deve ser realizado antes dos testes de 
supressao com dexametasona. 
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- Observagoes. Medir a pressao arterial e a glicemia durante os testes, pois 
nao e raro o desenvolvimento de HAS e DM durante suas realizagoes ou a 
piora dessas condigoes, se preexistentes. Deve-se, tambem, fazer tratamento 
com tiabendazol (25 mg/kg/dia por tres dias consecutivos), oferecendo 
cobertura para a estrongiloidiase. 

I Cateterismo de seio petroso. Indicado nos pacientes com sindrome de Cushing 
dependente de ACTH sem imagem diagnostica na hipofise, para diagnostico 
diferencial com a sindrome do ACTH ectopico. O procedimento deve ser 
feito em centra especializado. 

- Avaliagao de imagem. Dependente do ACTH: TC ou RM (maior sensibili- 
dade) da hipofise; independente do ACTH: TC de adrenais; sindrome do 
ACTH ectopico: TC de torax e abdome. 

Tratamento. Doenga de Cushing: adenomectomia transesfenoidal. Adenoma ou 
carcinoma de adrenal: adrenalectomia. Hiperplasia bilateral: adrenalectomia bila¬ 
teral. Sindrome do ACTH ectopico: ressecgao cirurgica do tumor, quando possivel, 
ou adrenalectomia bilateral. 


FE0CR0M0CIT0MA 

Definicao. Tumor derivado de celulas cromafins do sistema nervoso simpatico, 
produtoras de noradrenalina, adrenalina e dopamina. Geralmente e benigno e 
localizado na adrenal, mas, em 10% dos casos, e maligno; em 10%, e bilateral; 
em 10%, e extra-adrenal (paragangliomas); em 10%, ocorre em criangas; em 
10%, e familiar; e, em 10%, ocorre recorrencia apos a cirurgia. 

Manifestagoes clfnicas. HAS sustentada (60% dos casos) ou paroxistica, acom- 
panhada da triade classica de cefaleia (90%), sudorese excessiva (71 %) e palpita- 
goes (70%). Outros sintomas descritos sao de ansiedade, sensagao de morte 
iminente, fadiga, nauseas, vomitos, dor toracica, dor abdominal, extremidades 
frias, disturbios visuais e perda de peso. 

Avaliagao diagnostica. O metodo ideal e a dosagem de metanefrinas livres plasma- 
f ticas, mas nao e facilmente disponivel no Brasil. A combinagao de metanefrinas 
urinarias fracionadas (sensibilidade de 97% e especificidade de 45%) e totais 
(sensibilidade de 88% e especificidade de 89%) e utilizada para o diagnostico. A 
dosagem normal de acido vanilmandelico (VMA) nao exclui a presenga de 
feocromocitoma devido a sua baixa sensibilidade (77%). Apos diagnostico bio- 
quimico, e realizada TC ou RM abdominal e pelvica com enfase em adrenais. O 
achado de lesao adrenal com densidade maior do que 10 unidades Hounsfield 
(UH) na TC e de hiperintensidade de sinal em T2 na RM sao compatlveis com o 
diagnostico. Caso a lesao nao seja localizada, deve ser realizada TC ou RM de 
torax e regiao cervical. Acintilografiacom metaiodobenzilguanidina (MIBG) auxilia 
na localizagao de paragangliomas e e utilizada para descartar feocromocitoma 
bilateral ou metastatico. 
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Medicamentos/substancias que interferem nas dosagens das catecolaminas e 
seus metabolitos. Tetraciclinas, quinidina, metildopa, clofibrato, dissulfiram, pro¬ 
pranolol, levodopa, inibidores da monoamino oxidase, antidepressivos tridclicos, 
labetolol, sotalol, anfetaminas, benzodiazepinicos, medicamentos que contenham 
catecolaminas (como descongestionantes), alimentos com vanilina (para VMA) 
e etanol. E importante salientar que diureticos, bloqueadores dos canais de calcio 
e inibidores da enzima de conversao da angiotensina nao interferem nessas dosa¬ 
gens urinarias. 

Observacao. Descartar a presenga de endocrinopatias de carater autossomico 
dominante, neoplasias endocrinas multiplas (NEM) e doengas nao-endocrinas 
associadas ao feocromocitoma, como a neurofibromatose tipo lea sindrome de 
von Hippel Lindau (ver item Neoplasia Endocrina Multipla). 

Diagnostic!) diferencial. Angina vasoespastica, ansiedade, HAS associada a para¬ 
plegia, sifilis, ingestao de substancias toxicas, porfiria, caloroes relacionados a 
menopausa, epilepsia, hipertireoidismo, estados hiperdinamicos (sepse, por exem- 
plo), crise hipertensiva associada a anestesia e a outros procedimentos invasivos. 

Tratamento. Cirurgia e manejo da HAS. 

I Fenoxibenzamina (bloqueio a-adrenergico): 20 a 40 mg/dia, aumentando 
10 a 20 mg a cada 1 ou 2 dias, ate uma dose maxima de 80 mg. 

I Prazosina: pode ser usado em doses crescentes, porem, como e antagonista 
(a-1 seletivo), pode nao ser efetivo em todos os pacientes. 

I Propranolol: pode ser util, em doses baixas, como tratamento adjuvante, nos 
casos em que existe taquicardia apos o bloqueio a. Somente utilizar apos 
bloqueio a. 

Cuidados em relagao a cirurgia. Devido ao excesso de catecolaminas, ocorre 
uma vasoconstrigao periferica importante com consequente redugao do volume 
intravascular. A administragao de agentes a-bloqueadores (fenoxibenzamina e o 
de escolha) por pelo menos duas semanas antes da cirurgia associada a dieta rica 
em sal permite o aumento do volume intravascular e, assim, melhoraas condigoes 
cirurgicas. O bloqueio p-adrenergico, por sua vez, pode ser util apenas apos o ^ 
bloqueio a. A administragao de p-bloqueadores antes do bloqueio a pode causar 
aumento paradoxal da pressao arterial, pois bloqueia a vasodilatagao da muscula- 
tura esqueletica dependente dos receptores p. Alguns autores recomendam admi¬ 
nistragao de dois litros de solugao salina 12 floras antes da cirurgia. Durante a 
cirurgia, e importante a monitorizagao continua da pressao arterial, da pressao 
venosa central e das alteragoes eletrocardiograficas. A hipotensao geralmente 
responde muito bem a reposigao volemica. 


HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO 

Conceito. Aumento da produgao de aldosterona pelo cortex adrenal. 
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Causas. Ver Quadra 6.17. 


Manifestagoes clinicas. Hipertensao (muitas vezes refrataria, principalmente dias- 
tolica), sintomas neuromusculares (fraqueza, caibras, paralisia periodica, tetania), 
poliuria, nocturia, tolerancia diminuida a glicose/diabete melito, hipocalemia, 
hipernatremia, alcalose metabolica. Geralmente nao ha edema. 

Rastreamento. Potassio serico (< 3,2 mEq/L), sodio serico (> 142 mEq/L), ex- 
creqao urinaria de potassio (24 h > 30 mEq, na vigencia de hipocalemia) e relagao 
aldosterona serica/atividade da renina plasmatica > 30. A concentraqao plasmatica 
de aldosterona superior a 20 ng/dL associada a razao aldosterona plasmatica/ 
atividade de renina plasmatica superior a 30 apresenta sensibilidade de 90% e 
especificidade de 91% para o diagnostico do hiperaldosteronismo primario. 

Testes confirmatorios. Dosagem de aldosterona urinaria em 24 horas e teste de 
infusao salina. E necessario que os anti-hipertensivos que interferem no sistema 
renina-angiotensina (diureticos, inibidores da enzima de conversao da angioten- 
sina, bloqueadores dos receptores da angiotensina) sejam suspensos por pelo 

I menos quatro semanas (a espironolactona, seis semanas); utilizar bloqueadores 
a-adrenergicos e antagonistas do calcio para controlar a pressao arterial. 

I Aldosterona urinaria em 24 horas. Coleta de urina de 24 horas para dosagem 
de aldosterona e sodio apos tres dias de dieta hipersodica (10 a 12 g de NaCI/ 
dia). Valores de aldosteronuria de 24 horas > 12 ng (com sodio urinario > 
200 mEq em 24 horas) confirmam o diagnostico. 

) Teste de infusao salina. Confirma a produqao autonoma de aldosterona por 
meio da expansao do volume intravascular com soluqao salina. Administram- 
se 500 mL/h de soluqao salina isotonica por quatro horas e dosa-se a aldoste¬ 
rona plasmatica. Niveis de aldosterona superiores a 8 ng/dL confirmam a 
produqao autonoma de aldosterona. Contra-indicaqao: insuficiencia cardlaca. 


Quadro 6.17 

CAUSAS DE HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO 


• Adenoma produtor de aldosterona (APA) ou slndrome de Conn - principal 
causa 

• Hiperaldosteronismo idiopatico (HAI) ou hiperplasia nodular cortical bilateral 

• Aldosteronismo sensivel a glicocorticoide (ASG) 

• Carcinoma adrenocortical (raro) 

• Hiperplasia autonoma (raro) 

• Adenoma responsivo a renina (raro) 
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Teste para diagnostic!) diferencial entre APA e HAI 

I Teste postural. Dosagem de aldosterona plasmatica com o paciente na posigao 
supina (deitado) por pelo menos seis horas. Apos 2 a 4 horas com o paciente 
em pe, realiza-se a segunda dosagem da aldosterona. Resposta normal ou no 
HAI: aumento dos nlveis plasmaticos da aldosterona. Resposta no APA: a 
aldosterona nao aumenta ou apresenta queda importante. E preciso estar 
atento para os casos de adenoma responsivos a renina, ja que nessa situagao 
ocorre aumento da aldosterona com o teste postural. Nesse teste, e importante 
dosar o cortisol concomitantemente, pois seu aumento significa uma descarga 
de ACTH e invalida as informagoes obtidas. 

I Exames de imagem. TC ou RAA de adrenais podem identificar o adenoma 
produtor de aldosterona. 

I Cateterismo de adrenais. Metodo mais sensivel para diferenciar APA e HAI. 

Esta indicado nos casos em que ha alta probabilidade de adenoma mas a TC 
e normal. O procedimento inclui a infusao de ACTH sintetico 50 pg/h (1 
ampola = 250 pig; diluir em 250 mL de solugao fisiologica e administrar 50 
mL/h) 30 minutos antes e durante a cateterizagao. A cateterizagao da veia 
femoral, para obter amostras de sangue da veia adrenal direita, da veia adrenal 
esquerda e da veia cava inferior, e realizada para medir a aldosterona e o ^ 
cortisol. A dosagem do cortisol, maior nas veias adrenais do que na veia cava 
inferior, demonstra que o cateter esta bem-posicionado. Uma relagao aldos- 
terona/cortisol > 5:1 e obtida no lado de maior produgao de aldosterona. A 
relagao aldosterona/cortisol no lado nao-afetado e menor do que a relagao 
na veia cava inferior, evidenciando, dessa forma, supressao contralateral. 

Tratamento. Pacientes com adenoma e sem contra-indicagoes clinicas para cirurgia 
devem ser submetidos a adrenalectomia unilateral. Nos casos de hiperaldostero- 
nismo idiopatico, espironolactona (Aldactone®, 100 a 400 mg/dia) e o tratamento 
de escolha para controlar a pressao arterial. 

Hiperaldosteronismo secundario. Producao aumentada de aldosterona em resposta 
a ativagao do sistema renina-angiotensina. Ocorre em associagao a fase acelera- 
da da hipertensao arterial (vasoconstrigao renal profunda) ou em disturbios que 
cursam com edema (1C, cirrose, sindrome nefrotica). ^ 


INCIDENTALOMA DE ADRENAL 

Definigao. Lesao adrenal encontrada ao acaso durante a realizagao de urn exame 
de imagem, mais comumente TC de abdome. 

Causas. Noventa por cento sao nao-funcionantes. Adenomas da adrenal consti- 
tuem a causa mais comum, seguidos pelos tumores metastaticos. Se uma neoplasia 
extra-adrenal e presente, existe uma chance de 30 a 50% da lesao adrenal ser 
metastase. Tumores que mais comumente metastatizam para as adrenais: pulmao, 
mama, colon, estomago, rim, melanoma e linfoma. Nao e comum a ocorrencia 
de insuficiencia adrenal, mesmo quando as duas adrenais sao acometidas por 
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tumores metastaticos (quando isso ocorre, geralmente e linfoma bilateral). Os 
tumores malignos primarios da adrenal em geral sao grandes (maior do que 4 cm) 
e hormonalmente ativos (mais de 60% dos casos), enquanto os metastaticos sao 
menores (2 a 3 cm) e nao-secretores. 

Diagnostic)). TC com enfase em adrenais deve ser solicitada. Alem da adequada 
avaliagao da imagem, os pacientes assintomaticos devem realizar exames labo- 
ratoriais basicos, para identificagaode tumor funcionante: (1) hiperaldosteronismo 
- potassio serico (em pacientes com hipertensao arterial sistemica deve ser solici¬ 
tada medida de renina e aldosterona basais mesmo se o paciente nao apresentar 
hipocalemia), (2) feocromocitoma - metanefrinas em urina de 24 horas, (3) sin- 
drome de Cushing - teste de supressao com 1 mg de dexametasona (ver sessao 
de Cushing) e (4) carcinoma de adrenal - sulfato de deidroepiandrosterona 
(SDHEA) muito elevado. No caso de paciente em estadiamento de neoplasia 
extra-adrenal, pode-se realizar pungao aspirativa com agulha fina da lesao, somen- 
te apos exclusao do diagnostico de feocromocitoma. 

Tratamento. Se a avaliagao hormonal for normal e a imagem for sugestiva de 
^ adenoma (lesao unilateral, regular, tamanho < 4 cm, densidade < 10 unidades 
Hounsfield - UH, captagao de contraste < 40 UH na TC e isointensa em relagao 
ao figado em T1 e T2 na RM), a TC deve ser repetida em 3 a 6 meses e depois 
anualmente. As indicates de adrenalectomia sao: lesao > 4 cm ou com caracte- 
risticas de malignidade no exame de imagem, tumor funcionante e lesoes com 
crescimento de > 50% na TC de seguimento. 


INSUFICIENCIA ADRENAL 

Conceito. Deficiencia da produgao de corticoides pelas adrenais. Pode ser classifi- 
cada em insuficiencia adrenal (IA) primaria (destruigao do cortex adrenal), secun¬ 
daria (deficiencia de secregao do ACTH) ou terciaria (deficiencia de secregao do 
CRH). 

Suspeita clinica. Astenia, anorexia, nauseas e vomitos (90%), emagrecimento 
(97%), hipotensao postural (87%), dor abdominal (34%), hiperpigmentagao 
muco-cutanea (82%) (achado classico da IA primaria); hipoglicemia, hipercalemia, 
hiponatremia, hipercalcemia, linfocitose, eosinofilia, anemia normodtica, acidose 
metabolica. Em situagoes de estresse (infecgao, cirurgia, trauma), ocorre exacerba- 
gao do quadra (crise adrenal aguda), com dor abdominal intensa, desidratagao 
mais acentuada, com hipotensao grave e choque. Na IA adrenal secundaria, por 
outro lado, nao ha hiperpigmentagao, e o quadra clinico e menos exuberante. 

Causas 

I IA primaria: adrenalite auto-imune (ou doenga de Addison), infecgoes (tuber- 
culose, histoplasmose, HIV, paracoccidioidomicose), metastases (melanoma, 
mama, pulmao), fatores externos (trauma, adrenalectomia bilateral, radiotera- 
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pia), hemorragia (anticoagulado, sepse), doengas infiltrativas (sarcoidose, ami- 
loidose, hemocromatose), medicagoes (metirapona, rifampicina, cetoconazol, 
mitotano), adrenoleucodistrofia, hiperplasia adrenal congenita. 

I IA secundaria: suspensao abrupta de corticosteroides apos uso prolongado, 
tumores da regiao hipotalamo-hipofise, infarto hipofisario (sindrome de 
Sheehan), doengas infiltrativas (sarcoidose, hemocromatose, histiocitose X), 
hipofisite linfodtica (auto-imune), pos-cirurgia ou radioterapia da regiao hi¬ 
potalamo-hipofise. 

Diagnostico. Confirmar hipocortisolismo com cortisol serico basal e teste do ACTH 
curto. Para fazer o diagnostico diferencial entre IA primaria e IA secundaria, utili- 
zar ACTH e hipoglicemia insulinica. 

I Cortisol serico basal. Deve ser medido entre 8 e 9 horas da manha. Valores 
< 3 pg/dL confirmam, enquanto valores > 19 pg/dL excluem o diagnostico 
de IA em condigoes usuais. Para pacientes em condigoes de estresse, o cortisol 
serico deve ser > 25 pg/dL para afastar o diagnostico. 

I Teste do ACTH curto. Nao e necessario jejum e pode ser realizado em qualquer 
hora do dia. Dosa-se o cortisol basal 30' e 60' apos administraqao IV ou IM | 
de 250 pg de ACTH sintetico (Cortrosina®). Valores maiores ou iguais a 18 
pg/dL excluem a presenga de IA. Nos casos em que ha suspeita de IA secunda¬ 
ria, deve ser utilizado o mesmo teste, mas com 1 pg de ACTH sintetico IV (1 
ampola de 250 pg de Cortrosina® dilulda em 250 mL de NaCI 0,9%; aspirar 
1 mL dessa solugao). 

I ACTH serico. Pode fornecer a diferenciagao entre IA primaria e secundaria quan- 
do associado a medida do cortisol serico. Em pacientes com IA primaria, os 
valores do ACTH sao geralmente >100 pg/mL, mesmo com niveis normais de 
cortisol. Valores normais de ACTH excluem IA primaria, mas nao IA secundaria. 

I Renina. Nos casos de insuficiencia adrenal primaria com deficiencia de mine- 
ralocorticoide, os niveis de renina encontram-se elevados. 

I Teste da hipoglicemia insulinica. Considerado teste-padrao para diagnostico 
da IA secundaria. A insulina regular e administrada na dose 0,05 a 0,15 U/kg 
de peso, via IV, para indugao de hipoglicemia. Dosar cortisol e glicemia basal, 

30, 60, 90 e 120 minutos apos. O teste e considerado efetivo quando a ^ 
glicemia atinge valores inferiores a 40 mg/dL, e a resposta e considerada 
normal quando o cortisol atinge 20 pg/dL. 

Metodos de imagem. A TC de adrenais e o exame de escolha e deve ser realizada 
em todos os pacientes com IA primaria. As adrenais estao aumentadas nas doengas 
infecciosas e diminuidas no quadra auto-imune. A biopsia guiada deve ser consi¬ 
derada para definigao etiologica sempre que necessario. A RM de sela turcica e 
superior a TC na maioria dos casos de IA secundaria. 

Tratamento 

I Manejo da crise adrenal aguda. Hidrocortisona 100 mg, IV, de 6/6 horas por 
24 horas e corrigir a deplegao de volume, a desidratagao e a hipoglicemia 
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com administragao IV de solugao salina e glicose; apos a estabilizagao do 
quadra, reduzir a hidrocortisona para 50 mg, IV, de 6/6 horas; no quarto ou 
quinto dia, passar para o tratamento de manutengao; sempre procurar corrigir 
fatores precipitantes da crise aguda. 

I Tratamento de manutengao. Prednisona (Meticorten®) 5 mg as 8 horas e 
2,5 mg as 18 horas, VO, associada a fludrocortisona (Florinefe®) 0,05 a 0,2 
mg, 1 x/dia, VO (este mineralocorticoide nao e necessario na IA secundaria). 
A dose de prednisona deve ser dobrada durante periodos de estresse (cirur- 
gia, infeccgao). 

Uso clinico de corticoides 

O mais efetivo meio de minimizar os efeitos adversos dos glicocorticoides e a 
administragao da dose total de 48 horas, tomada em dose unica, pela manha, 
em dias alternados, de urn corticoide de tempo de agao intermediario (Tabelas 
6.11, 6.12 e 6.13). 


I TIREOIDE 

HIPERTIREOIDISMO 

Definicao Hiperfungao da glandula tireoide (aumento na produgao e liberagao 
dos hormonios tireoidianos). 

I Tireotoxicose: smdrome clinica resultante do excesso de hormonios da ti¬ 
reoide nos tecidos. 


Tabela 6.11 

EQUIVALENCIA DE DOSES DE CORTICOIDES SISTEMICOS 



Atividade 

sistemica 

Agao 

antiinflamatoria 

Agao 

mineralocorticoide 

Meia- 

vida 

(horas) 

Betametasona 

30 

- 

- 

36-54 

Dexametasona 

30-120 

26 

0 

36-54 

Cortisona 

0,8 

0,8 

0,8 

< 12 

Hidrocortisona 

1 

1 

1 

< 12 

Prednisona 

4-5 

3 

0,75 

18-36 

Prednisolona 

4-5 

3 

0,75 

18-36 

Metilprednisolona 

5 

6 

0,5 

18-36 

Triancinolona 

5 

5 

0 

18-36 

Fludrocortisona 


12 

125 
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Tabela 6.12 

eixo hipotAlamo-hipofise-adrenal e suspensao do uso de 

CORTICOIDE 


Dose de prednisona 
(mg/d ia) 

< 3 semanas 

> 3 semanas 

> 7,5* 


Parar o tratamento sem 
reduzir a dose** 

Reduzir 2,5 mg a cada 3 
dias e depois 1 mg a cada 

4 semanas 

5,0-7,5 



Reduzir 1 mg a cada 4 
semanas 

< 5 



Reduzir 1 mg a cada 4 
semanas 

* Doses equivalentes de 15 mg/dia ou mais de prednisona por mais de tres semanas 
invariavelmente suprimem o eixo hipotalamo-hipofise-adrenal. 

** Exceto nos casos de uso cronico intermitente, como no caso do tratamento de 
sucessivos episodios de crise de asma. 


Tabela 6.13 

DOSES FISIOLOGICAS 


Corticoide (mg/m 2 /24 h) 


Dexametasona 

0,23 

Hidrocortisona 

13 

Prednisona 

3,7 

Observagao: dose de estresse - 

hidrocortisona 50 a 100 mg, IV, 6/6 h. 


Causas. Doenga de Graves (bocio difuso toxico), bocio multinodular toxico, fase 
hipertireoidea da tireoidite de Hashimoto (hashitoxicose), adenoma (nodulo) toxi¬ 
co, tireoidite subaguda; hipertireoidismo factlcio; causas raras (struma ovari, mola 
hidatiforme, tumores secretores de TSH, etc.). 

Manifestapoes clfnicas. Ansiedade, labilidade emocional, fraqueza, palpitagoes, 
intolerance ao calor, sudorese, perda de peso com apetite preservado ou com 
polifagia, polievacuagoes, polaciuria, amenorreia ou oligomenorreia em mulheres 
e ginecomastia e disfungao eretil em homens. Ao exame, hiperatividade, retardo 
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palpebral (por estimulaqao adrenergica), pele quente e umida, alopecia, taquicardia 
ou ritmo irregular na ausculta cardiaca (devido a fibrilaqao atrial), tremor fino de 
extremidades, fraqueza muscular e hiper-reflexia, bocio difuso ou nodular. A 
presenqa de oftalmopatia e dermatopatia (mixedema pre-tibial) e patognomonica 
de doenqa de Graves. Em pacientes idosos, os sintomas podem ser menos proe- 
minentes, apenas com fraqueza e astenia (hipertireoidismo apatico). 

Diagnostico. TSH suprimido; T4 elevado. A presenqa de TRAb (anticorpo contra 
o receptor do TSH) indica o diagnostico de doenqa de Graves. Anticorpos anti- 
tireoperoxidase (TPO) acima de 35 U/mL indicam a presenqa de auto-imunidade 
e estao presentes na doenqa de Graves e na hashitoxicose. 

Metodos de imagem. Ecografia para avaliaqao do tamanho da glandula e presen- 
qa de nodulos; captaqao de iodo em 24 horas para diagnostico diferencial entre 
doenqa de Graves (captaqao alta: > 70%) e tireoidite subaguda (captaqao bai- 
xa: — 0%), alem de calculo da dose terapeutica de iodo; cintilografia de tireoide 
no caso de suspeita de adenoma toxico (nodulo unico hipercaptante com su- 
pressao da captaqao do restante da glandula). 

> Doenqa de Graves. Doenqa auto-imune que responde por 60 a 80% dos 
casos de tireotoxicose, geralmente acompanhada de bocio difuso e sime- 
trico, exoftalmia (oftalmopatia de Graves) e outros sinais e sintomas de 
hipertireoidismo. Mais comum em mulheres de 20 a 40 anos. A presenqa 
de sopro e fremito no bocio e espedfica da doenqa de Graves. A dermato¬ 
patia (espessamento da pele na regiao pre-tibial devido ao acumulo de 
glicosaminoglicanos) tambem e urn achado, porem nao e especifico. O 
diagnostico e clinico e confirmado pela presenqa dos anticorpos (anti-TPO, 
TRAb) e captaqao elevada. 

I Bocio multinodular toxico. Multiplos nodulos de tamanhos variados que 
adquirem autonomia e causam sinais e sintomas de hipertireoidismo. Mais 
comum em mulheres com faixa etaria maior do que as com doenqa de 
Graves. O diagnostico e definido por historia de bocio previo, ecografia 
com nodulos e anticorpos negativos. 

I Adenoma toxico (doenqa de Plummer). Nodulo tireoidiano autonomo hiper- 
funcionante. O diagnostico e sugerido pela presenqa de urn nodulo solita- 
rio associado a hipertireoidismo leve a moderado ou subclinico. A 
cintilografia demonstra nodulo hipercaptante e o restante da glandula com 
captaqao reduzida. 

Tratamento. Sintomatico: repouso + (3-bloqueadores (propranolol 20 a 40 mg, 
2x/dia ou atenolol 25 a 50 mg/dia). Definitivo: drogas antitireoidianas, iodo 
radioativo ou cirurgia, conforme discutido a seguir. 

Drogas antitireoideanas. Ver Tabela 6.14. Indicates: 

1. pacientes com doenqa de Graves com perfil clinico indicativo de resposta 
ao tratamento oral: jovens, bocio pequeno e hipertireoidismo leve. Nesses, 
tratamento recomendado por 18 meses e suspensao para observaqao da 
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Tabela 6.14 

DROGAS ANTITIREOIDEANAS 


Droga 

Nome 

comercial 

Apresentagao 

(mg) 

Dose 

(mg/dia) 

Intervalo 

(x/dia) 

Mecanismo 
de agao 

Observagoes 

Metimazol 

Tapazol® 

5 e 10 

10-60 

Dose unica 

Inibe enzima 
tireoperoxidase e 
reduz anticorpos 
circulantes 
(mecanismo 
incerto) 

Iniciar com 10 mg em casos 
leves e 30 mg em casos mais 
graves 

Criangas: 0,4-0,8 mg/kg/dia 

Propiltiouracil 

Propril® 

100 

300-1.200 

3 

Inibe enzima 
tireoperoxidase, 
reduz anticorpos 
circulantes 
(mecanismo 
incerto) e inibe 
conversao de 

T4 em T3 

Somente indicado em gestantes, 
devido ao risco de aplasia 
cutis associado ao metimazol 

A dose em gestantes nao deve 
exceder 300 mg por dia, 
devido ao risco de bocio e 
hipotireoidismo no 
recem-nascido 

Criangas: 4-8 mg/kg/dia 
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remissao (somente 30% dos pacientes apresentam criterios de remissao a 
longo prazo, os demais sao encaminhados para tratamento definitivo com 
iodo radioativo); 

2. pacientes com bocio multinodular toxico como tratamento sintomatico nos 
com contra-indicagao para o tratamento cirurgico; 

3. pre-tratamento antes do iodo radioativo em cardiopatas. 

Efeitos adversos 

> > 10%: febre, rash e leucopenia; 

I 1 a 10%: tontura, nausea, vomito, dor epigastrica, sindrome lupus like, 
agranulocitose; 

t <1%: vertigem, cefaleia, edema periferico, prurido, urticaria, dermatite 
esfoliativa, alopecia, constipagao, ganho de peso, hipertrofia de glandulas 
salivares, sindrome nefrotica e nefritica, hepatite, icterfcia colestatica, artral- 
gias, parestesias, trombocitopenia e anemia aplasica. 

No caso de rash cutaneo, o tratamento pode ser continuado, acrescentando-se 
anti-histammicos. Nos pacientes com agranulocitose, o tratamento deve ser inter- 
^ rompido imediatamente, sendo proibida a substituigao da droga antitireoideana 
em vigencia por outra, devendo-se optar por outra forma de tratamento para o 
hipertireoidismo. 

Observacao Os pacientes que iniciam tratamento com drogas antitireoideanas 
devem ser orientados a realizar hemograma sempre que apresentarem febre ou 
dor de garganta, suspendendo a droga ate exclusao de agranulocitose. 

Iodo radioativo. Escolha para a maioria dos pacientes com doenga de Graves e 
para aqueles com bocio multinodular toxico com contra-indicagao cirurgica. A 
dose e calculada levando-se em consideragao o volume da tireoide, medido por 
ecografia, e a captagao de iodo em 24 horas. O objetivo e a cura do paciente e 
o desenvolvimento de hipotireoidismo. Caso o paciente esteja em uso de drogas 
antitireoideanas, essas devem ser suspensas cinco dias antes da dose de iodo. 
Pacientes com oftalmopatia de Graves devem receber tratamento profilatico para 
f evitar piora da doenqa ocular associada a destruigao da glandula (prednisona 0,4 
a 0,5 mg/kg/dia, VO, com inicio tres dias apos a dose, por 1 mes e apos redugao 
gradual nos tres meses seguintes). Calculo da dose de iodo radioativo: 

[(200 pCi x peso da tireoide em g)/(captagao 24 h/100)]/1.000 = dose mCi 

O seguimento apos a dose terapeutica de iodo e realizado com T4 e TSH a cada 
oito semanas. O criterio de resposta ao tratamento e indicado pela queda do T4 
para niveis de hipotireoidismo, quando se deve iniciar a reposigao de levotiroxina 
em doses baixas (25 a 50 pg/dia). O TSH pode permanecer suprimido ate urn 
ano apos o tratamento. 

Cirurgia. Tratamento de escolha para o bocio multinodular toxico. Utilizado em 
casos selecionados de doenga de Graves (p. ex., pacientes com oftalmopatia 
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grave com inflamagao importante e sem resposta ao corticoide ou gestante com 
hipertireoidismo nao-controlado com propiltiouracil). Complicagoes: hemorragia, 
hipoparatireoidismo transitorio ou definitivo e lesao de nervo larlngeo recorrente. 

Hipertireoidismo subclinico 

TSH suprimido com T4 e T3 normais em paciente assintomatico ou com sintomas 
leves. Causas: reposigao excessiva de levotiroxina em paciente com hipotireoi- 
dismo; recuperagao de hipertireoidismo apos tratamento com iodo radioativo ou 
apos quadra de tireoidite; hipertireoidismo por doenga de Graves ou bocio mul¬ 
tinodular toxico em fase inicial. A dosagem de TSH, T4 e T3 deve sempre ser 
repetida para confirmagao de supressao persistente do TSH. A etiologia do hiper¬ 
tireoidismo e definida por historia clinica e exame ffsico, e os exames complemen- 
tares sao realizados conforme a suspeita clinica: TRAb se suspeita de doenga de 
Graves, captagao de 24 horas para diagnostico diferencial entre doenga de Graves 
e tireoidite, ecografia de tireoide se suspeita de bocio multinodular toxico. Esses 
pacientes apresentam risco de desenvolvimento de osteoporose e fibrilagao atrial 
(acima de 65 anos). O tratamento e realizado conforme o diagnostico espedfico. 

Crise tireotoxica 

Hipertireoidismo grave definido pela presenga de disfungao de varios sistemas 
do organismo (termorregulagao, cardiovascular, sistema nervoso central e gastrin- 
testinal), acompanhado de urn fator desencadeante (infecgao grave, cirurgia, 
trauma ou sobrecarga de iodo). Mortalidade chega a 30% mesmo com tratamen¬ 
to. O diagnostico e baseado na gravidade dos sinais e sintomas, conforme apresen- 
tado no Quadra 6.18. 

Manejo. Repouso absoluto no leito; tratamento da febre com paracetamol; nao 
usar AAS, pois este se liga a globulina ligadora do hormonio tireoideo (TBG) com 
aumento dos niveis de hormonio livre circulante; tratamento dos sintomas adre- 
nergicos: propranolol 60 a 80 mg, VO, 4/4 h (20 mg se suspeita de insuficiencia 
cardiaca); bloqueio da sintese hormonal: propiltiouracil (tambem bloqueia a con- 
versao periferica de T4 em T3) 200 mg, VO, de 4/4 h ou metimazol 30 mg, VO, 

6/6 h; bloqueio da conversao periferica de T4 em T3: contraste iodado (acido 
ipanoico) 0,5 a 1 g, IV, em dose unica, somente uma hora apos o infcio do anti- ^ 
tireoideano, e hidrocortisona 100 mg, IV, 8/8 h; bloqueio da liberagao de T3 e 
T4 pela tireoide: iodeto de potassio (lugol) 10 gotas, VO, 3x/dia, somente 1 
hora apos o infcio do antitireiodiano. Plasmaferese e indicada se o paciente nao 
responder as medidas anteriores. Tratamento das doengas intercorrentes res- 
ponsaveis pela descompensagao do hipertireoidismo. 

Oftalmopatia de Graves (OG) 

E urn disturbio auto-imune associado a doenga de Graves que resulta do com- 
prometimento inflamatorio das estruturas extra-oculares. 

Avaiiagao clinica. O grau de proptose e determinado por meio do exoftalmometro 
de Hertel. E considerada anormal uma medida > 20 mm em brancos, >18 mm 
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Quadro 6.18 

CRITERIOS CUNICOS DE CRISE TIREOTOXICA (INDICE DE WARTOFSKY) 


Temperatura axilar (°C) 

37,2-37,7: 5 

37.8- 38,3: 10 

38.4- 38,8: 15 

38.9- 39,4: 20 

39.5- 39,9: 25 

> 40: 30 

Freqiiencia cardiaca 

99-109: 5 
110-119: 10 
120-129: 15 
130-139: 20 

> 140: 25 

Insuficiencia cardiaca 

Ausente: 0 

Discreta (edema pedioso): 5 
Moderada (estertores em 
bases pulmonares): 10 
Grave (edema agudo de 
pulmao): 15 

Escore: 

> 45: altamente sugestivo de crise 
tireotoxica; 

25-44: sugestivo de crise tireotoxica 
iminente; 

< 25: baixa probabilidade de crise 
tireotoxica. 


Fibrilagao atrial 

Ausente: 0 
Presente: 10 

Fator desencadeante 

Ausente: 0 
Presente: 10 

Alteragao neurologica 

Ausente: 0 
Leve (agitagao): 10 
Moderada (delirio/psicose): 20 
Grave (convulsao/coma): 30 

Alteragao gastrintestinal ou hepatica 

Ausente: 0 

Moderada (diarreia, nauseas, vomitos, 
dor abdominal): 10 
Grave (ictericia): 20 


em orientals e > 22 mm em negros (Tabela 6.15). Em relaqao a avaliagao da 
atividade inflamatoria da doenga ocular, pode se utilizar o escore da atividade 
clinica (CAS). Esse teste apresenta urn alto valor preditivo positivo e, quando 
analisado com outros exames, auxilia a definir se o paciente se beneficiara do 
tratamento clinico com imunossupressores ou radioterapia. 

Exames de imagem. O uso da TC ou da RM da orbita pode ser util para avaliar o 
comprometimento das estruturas orbitarias (compressao do nervo optico), no 
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Tabela 6.15 

CLASSIFICAgAO DA GRAVIDADE DA OFTALMOPATIA DE GRAVES 


Gravidade 

Proptose (mm) 

Diplopia 

Neuropatia 

Leve 

19-20 

Intermitente: inicio no final 

9/10 



do dia (fadiga) 

(subclinica) 

Moderada 

21-23 

Inconstante: ocorre em algumas 

8/10-5/10 



posigoes oculares (desvio do olhar) 


Marcada 

> 23 

Constante: ocorre em posigao 

< 5/10 



primaria do olhar (p. ex., leitura) 


Grave: 1 achado marcado ou 2 moderados ou 1 moderado e 2 leves. 


diagnostico diferencial da OG (tumor ou malformagao arteriovenosa, principal- 
mente na proptose unilateral), e para avaliaraatividade inflamatoria (ressonancia). 

Tratamento 

► Medidas gerais: controlar o hipertireoidismo e orientar a suspensao do 
fumo; elevagao da cabeceira ao dormir e o uso de lagrimas artificiais varias 
vezes ao dia; se necessario, providenciar oclusao artificial do olho ao dor¬ 
mir; oculos escuros. 

I Tratamento medicamentoso: pacientes com OG grave e escore de atividade 
clinica (CAS) > 4 e/ou atividade inflamatoria na RM (hipersinal na muscu- 
latura periorbitaria em T2) podem se beneficiar do uso de corticoides IV. 
Existem varios esquemas de pulsoterapia, e a recomendagao e de que a 
dose de metilprednisolona nao ultrapasse 6 g. 

I Radioterapia: indicada nos casos de oftalmoplegia aguda, processo infla- 
matorio intenso de partes moles, inicio recente de proptose progressiva; 
deve ser associada ao uso de corticoide IV. Risco de catarata e retinopatia, ™ 
principalmente em individuos predispostos (DM, HAS). 

I Tratamento cirurgico: nos casos de OG grave sem atividade inflamatoria 
(normalmente apos dois anos do inicio do quadro) para corregao da diplopia 
ou tratamento estetico. Nos casos de compressao do nervo optico, ha ne- 
cessidade de cirurgia de urgencia. 


HIPOTIREQIDISMQ 

i Defini£ao. Sindrome clinica resultante daj|edu£ao_d^_£rodu^ao_dosJiormonios i 
tireoidianos (Tabela 6.16). 
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Tabela 6.16 

VALOR NORMAL DE TSH CONFORME A IDADE 


Idade TSH (U/L) 


Cordao umbilical - 3 dias 

1-20 

4-7 dias 


a termo 

1-10 

prematures (IG: 26-33 semanas) 

1-20 

1 semana-12 meses 

0,5-6,5 

1-15 anos 

0,6-6,3 

>15 anos 

0,5-6,0 


Manifestacoes clinicas. Ver Quadra 6.19. 

Causas 

I _Priniarias: deficienciadejodp.^la^aodotecjdotjreojdjano^o^tireoidecto^ 
mia.^sgclejodgradioativo, gosu^dioteragiaceiMcal.^oengasinfiltrativas); 
^utojmung (doeng^cje^^Hashimoto^evolu^ao^ctacloen^cgde^^Graves) ; jrv 
duzidopordrogas (iodojjitio^^ionamida^amiodarona); tireoidites; con¬ 
genita ou hereditariaijdiojaatica. 



Quadra 6.19 

MANIFESTACOES CLINICAS E LABORATORIAIS DO HIPOTIREOIDISMO 


Anorexia 

^mgueza 

Aumento d^£eso 

Intolerance ao frio 

Rradirardia 

^enonggijg 

Cabelo seco e auebradipo 

Palidez cutanea (pele amarelada) 

^aibra^ 

Pele espessada, fria e seca 

Constigagac^ 

Queda de cabelo 

Diminuipo da memnria 

Nervosismo 

Disgnei^ 

Rouquidao 

Dor pre-cordial 

^isligidemi^ 

Edema palpebral e oeriferico 

Anemia 

Fala arrastada 

Laboratories TSH aumentado e T4 total reduzido no hipotireoidismo primario. Os niveis 

de TSH sao maiores nos primeiros anos de vida (Tabela 6.16). 
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> _Secundarias i _redu£ao ii d^ i £rodu^ao_do > TSH_n^ 1 hi£2l!^^!2i£li£L 

I Terciarias: disfunqao hipotalamica com deficiencia do TRH (raro) ; resistem 
^i^geriferic^^^^dosJiomToniosJireoidianos. 

Observagao. Sera abordado o hipotireoidismo primario por se tratar da causa 
mais comum na pratica clinica. 

J)iat[nostico. ^inais^e^intomasclassicos.^om^ou^sem^gresen^d^bocio^ 
i O_^S^ - e i ^sado ii com£j^streamento ii doJii 2 atireoidismojDnmano. O T4 livre 
somente deve ser medido em situaqoes de uso de estrogenio ou gestaqao, devido 
ao aumento da TBG {thyroid binding globulin) encontrado nesses casos. 

A presenca de anticoroos antimicrossomais (AAM) (titulos superiores a 

1: 1.600) ou antitireoperoxidase (ATPO) (acima de 35 U/L) sugere o diagnostic 

detireoidite_de2Hashimoto_como i caL^a_dojTigotireoidisrTTO. Sempre excluir situa¬ 
qoes clinicas ou medicamentos que interfiram na dosagem ou na produqao do 
TSH e dos hormonios tireoidianos (ver Quadra 6.20). 

Jratamentir ,^2tir2xin^L^42 ill radose_deJ i- a2 i ^igJ<^di^£araadultos (Tabelas 
6.17 e 6.1 8).^j£jaosi£ao^[e ii L^£j3odejDiorar_c|uaclros_cle_angina, ejaortanto^ A 
j|ecomendadojniciai_dosesjTTenores_£ai^£acientes ii com i- cardjogati^ i is 2 uenTic^ 

(12,5 pg/dia, aumentando a cada duas semanas). < Em_gacientesJii£otireoideanas 


Quadra 6.20 

DROGAS QUE ALTERAM AS PROVAS DE FUNQAO DA TIREOIDE 

• i Diminuem i ^secre£a 2 ii d 2 - T^ ,do£amin£, gjlicocorticoid^, 

• Diminuem ii a^ecre£aoJiomTonal_d^ire6id^: ]itio, jodo, amiodaron^ 

•^umentan^^ecregaoJiomionaUta^ireoide: jodo, amiodarona 

• ^jjninuen^absoi^ao^ctoT^: colestipol.^lestiramina, 

^ulfat^eiroso, _sucralfato_ 

• Alteram o transporte serico do T3 e T4: 

- aumenta m a TBG: estrogenos,-tanTgxjfeng.Jieroina. metadona , mitotano, 
fluoracil 

- ^iminuem^^^Gi^ndragenos.^steraide^anabolizantes.^Jjcorarticoide^ 

- deslocamento dos locals de ligaqao da proteina: furosemida , fenclofenaco, 
jalicilato^ 

• Alteram o metabolismo do T3 e T4: 

- aumentam o metabolismo hepatico: fenobarbitaj, .rifampicina, fenitoma , 
carbamazepina 

- diminuen^^tividadeda5^deiodinase: gragijtiouracil, amiodarana, antago- 
nistas a-adrenergicos, glicocorticoides 

TBG: thyroid binding globulin. 
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2 ue_en^ravidam, ^st^ j recomendado_o ii aumento ii de i ^5 ii ^ i 50%_d^ i dose_usuaj ii de 
jevotiroxin^ i logo ii 2 ue_sei^irmado_o_diagn 6 stico_de_gravidez. O jmedicament^ 
i deve_senngeridojDor_VOjDel^j?ianha,£mjejumjDelojiienos_45 - minutos^ntes i 
cl^refei^ao. Apresentagoes disponiveis na Tabela 6.17. 

^_controleJaboratonajJTSH2 ii deve ii sei_realizado ii a£6s_6^ i 8_semanas_de£ois i 

ctojratamentg. Caso^o^TShl^ersistaelevado^umentai^dose^d^L^^OT^TS^i^ 
ereavaliarem 6 a 8 semanas; se^o^S^^stiver^abaixodolimiteinferiordano^ 
_malidade, reduzn_^dose_d^nTedica£ao_na_mesma_£ro£or£ao.^£ 6 s_atingir_ados£ 
adequada, ^_controle_deve_sei_feito_^cad^_a i 12 meses^ 

Hipotireoidismo subclinico 

i Evidencia^e - deficienciaJiormonal_em_£acientes > com_£oucosounenhumsintoma 

de_hi£otireoidismo. ^SH_elevado_e_T^ i noiTnai 

CntenosjaraJratan^nto: _TSJH_^^J_0JJ^J i _ou__rSH_elevado_^mas_mferioj_^ i ^02_!i^ 

£i£sen£^ - de_anticoij3os_£anthTPO_>_35_U^L t ^AM>1^600), cjislijDidemia, 
depressao, ^nsieda^oujnfertilidade^ 


Tabela 6.17 

APRESENTAgOES E NOMES COMERCIAIS DA TIROXINA 


Nome comercial Apresentagao (pg) 



Euthyrox® 25, 50, 75, 100, 125, 150, 175 e 200 

Puran® T4 25, 50, 88 , 100, 112, 125, 150, 175 e 200 

Synthroid® 25, 50, 75, 88 , 100, 112, 125, 150, 175 e 200 




Tabela 6.18 

DOSES DE REPOSigAO DA LEVOTIROXINA CONFORME A FAIXA ETARIA 


Idade 

Dose (pg/kg/dia) 

0-6 meses 

8-10 

7-11 meses 

6-8 

1-5 anos 

5-6 

6-10 anos 

3-4 

11-20 anos 

2-3 

Adultos 

1-2 
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Sindrome do eutireoideo doente 

i Anomialidadesjio > TS^_oujTornT6nios_circulantes i ^ausadas_£oi_mediadores^re^ 

^£ates_em^oen^as_sistemicas_grave^(desnutri^ao 1 _se£se li ^IDS 1 _IC lii uremia i _IAM^ 

^randes_ 2 ueimaduras j jieo£lasia^etc). O padrao mais frequente e^iminui^a^ 
i do - ^3J i otal_eJivre_comjiiveisjiomiais i- de i ^SH -- e i ^^sindrome^[o_T3_baixo). 

^Paciente^comjarognosticojajimjJodem^iDresentai^^jDaixo^^^BjnuitojDaix^ 

^sindromedoT4baixo). Flutuagoes nos niveis de TSH sao comuns e tambem 
dificultam a interpretagao dafungao tireoideanaem pacientes doentes. O mecanis- 
mo que explica o achado de TSH baixo em 10% dos pacientes doentes e alto em 
5% dessespermanecedesconhecido. Essasaltera^oesdesagarecem^agos^recuge^ 
j^£ao_cte^oen£^clejD^,^onfimiando_a^usenci^ i cle ii cloen£^ireoideana i 


NODULO DE TIREOIDE 

Avaliagao clinica. Na maior parte das vezes, os nodulos sao assintomaticos, acha- 
dos incidentals de exames de imagem cervical. Apesar de benignos na maioria 
dos casos (95%), caracteristicas que sugerem malignidade devem ser investigadas: 
sexo masculino, idade < 16 anos e > 45 anos, crescimento rapido e progressive, 
rouquidao ou sintomas compressivos, historia de radiagao na infancia, aspecto d 
endurecido, aderido, irregular e com adenomegalias associadas, historia de car¬ 
cinoma de tireoide na familia (carcinoma medular). A investigagao diagnostica I 
deve ser feita conforme a Figura 6.5. 

Exames laboratoriais. TSH avalia o funcionamento da tireoide. Niveis suprimidos 
sugerem nodulos hiperfuncionantes, e deve ser realizada cintilografia da tireoide. 

Ecografia. Util para determinar e acompanhar o tamanho do nodulo (calculo do 
volume: eixo transversal x eixo longitudinal x eixo antero-posterior x 0,52), 
avaliar a presenga de conteudo cistico, detectar outros nodulos e servir como 
guia para pungao aspirativa. Achados ecograficos sugestivos de malignidade sao 
hipoecogenicidade, bordos irregulares, microcalcificagoes e aumento do fluxo 
intranodal no Doppler. 

Pungao aspirativa com agulha fina (PAAF). Exame mais sensivel (65 a 98% de ^ 

sensibilidade) e mais especifico (72 a 100% de especificidade) no diagnostico do 
nodulo tireoidiano. Apresenta 1% de falso-positivos e 4% de falso-negativos. 
Indicado nos casos de nodulos >1 cm (ou dominante no caso dos bocios multi- 
nodulares) ou > 0,8 cm com achados ecograficos sugestivos de malignidade. 

Nao esta indicada somente no caso de adenoma toxico (Plummer). 

Cintilografia de tireoide. Esta indicada apenas na suspeita de hipertireoidismo 
por nodulo autonomo (adenoma toxico) e nos casos de bocio mergulhante para 
avaliar penetragao intratoracica. 
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Figura 6.5 Roteiro de avaliagao de pacientes com nodulo de tireoide. 
Observagao. Apos duas pungoes aspirativas com agulha fina (PAAF) insatisfatorias, 
deve-se realizar uma pungao do nodulo de tireoide guiada por ecografia. 


Tratamento. As indicagoes de cirurgia sao: 

t tireoidectomia total na suspeita de malignidade: citopatologico compativel 
com carcinoma papilar, lesao folicular ou nodulo endurecido, com cresci- 
mento acelerado e/ou com adenomegalias cervicais. 

I tireoidectomia total para nodulos benignos, mas com sintomas compressivos 
(dispneia de decubito e disfagia) ou por questoes esteticas. 

I nodulectomia para casos de adenoma toxico com hipertireoidismo franco 
ou subclinico. 

Observagao. Durante a cirurgia, e realizado anatomopatologico por congelagao 
e indicada tireoidectomia total e esvaziamento cervical de linfonodos nos casos 
de confirmagao da malignidade por carcinoma papilffero. 
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Nao esta indicado tratamento supressivo com levotiroxina para diminuigao do 
volume dos nodulos. 
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CIRROSE 

Classificagao funcional da insuficiencia hepatica Ver Tabela 7.1. 

Interpretagao 

I Grau A (comprometimento minimo) = ate 6 pontos. 

I Grau B (comprometimento moderado) = entre 7 a 9 pontos. 

I Grau C (comprometimento grave) = 10 pontos ou mais. 

ASCITE 

O diagnostico e prontamente suspeitado com base na aparencia do abdome e 
frequentemente confirmado no exame fisico. A presenga de urn abdome globoso 
torna necessaria a percussao dos flancos. Se a transigao macicez/timpanismo for 
mais proxima da linha media do que o habitual, o proximo passo e verificar a 
presenga de macicez movel. Aproximadamente 1.500 mL de liquido sao 
necessarios ao diagnostico clinico, mas a ecografia pode detectar ate 100 mL. 
No esclarecimento de sua etiologia, as informagoes da historia, do exame fisico e 
da paracentese sao necessarias. Toda ascite em paciente cirrotico diagnosticada 
pela primeira vez deve ser puncionada para exame laboratorial, o mesmo valen- 
do para as reinternagoes. 


Tabela 7.1 

ESCORE DE CHILD-PUGH 



1 

2 

3 

Albumina serica (g/dL) 

> 3,5 

2,8-3,5 

< 2,8 

Ascite 

Ausente 

Leve/moderada 

Tensa 

Bilirrubina serica (mg/dL) 

< 2 

2-3 

> 3 

Encefalopatia (grau) 

Nenhuma 

1-2 

3-4 

Prolongamento do TP (s) 

1-3 

4-10 

> 10 
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Paracentese. A paracentese e realizada na fossa ilfaca esquerda, direita ou na 
linha media infra-umbilical, se necessario guiada por ecografia, utilizando metodo 
asseptico e anestesia local. O risco de hematoma de parede abdominal e de 2% 
(coagulopatia nao contra-indica o procedimento), e as pungoes nao devem ser 
feitas sobre cicatrizes cutaneas pelo risco de algas aderidas. E especialmente im- 
portante que a tecnica usada permita a formagao de urn “Z", o que pode ser 
obtido tracionando-se a pele e o tecido celular subcutaneo alguns centimetres 
em relagao a camada muscular e introduzindo a agulha perpendicularmente (nao 
se deve mover a agulha lateralmente apos puncionado, pelo risco de ruptura de 
vasos do peritoneo). Quando a agulha e retirada, a pele volta ao seu lugar original, 
"selando" o orificio interno. Com a observagao dessa tecnica e evitando-se pa¬ 
racenteses de pequeno volume em ascites tensas, e possivel minimizar o risco de 
"vazamentos" persistentes apos o procedimento. 

Exames. Devem ser solicitados de acordo com a suspeita cllnica. Quando a etio- 
logia e incerta, sao necessarios contagem total e diferencial de celulas, citopato- 
logico, albumina, protelnas totais, Gram e cultura ("semeando" 10 mL em urn 
frasco de hemocultura a beira do leito, e as demais culturas para tuberculose e 
^ fungos em frascos normals) (Quadro 7.1). A glicose, o LDH e a amilase sao uteis 
na suspeita de perfuragao de viscera oca, ou mesmo ascite pancreatica; os trigli- 
cerideos sao necessarios quando a pungao mostra liquido "leitoso". Nos pacientes 
cirroticos que reinternam, cujas caracteristicas do liquido de ascite ja sao conheci- 
das, sao necessarias apenas a contagem total e diferencial de celulas e a cultura. 

Contra-indicagoes para pungao. Obstrugao intestinal, infecgao da parede abdo¬ 
minal, historia de multiplas cirurgias abdominais previas (jamais puncionar sobre 


Quadro 7.1 

FRASCOS E EXAMES LABORATORIAIS NO LIQUIDO DE ASCITE 


Frasco microbiologia (5 mL): Gram, Ziehl-Neelsen, cultura de BK. 

Frasco cultura (10 mL): adicionar 10 mL em frasco de hemocultura a beira do 
leito. 

Frasco bioquimica (5 mL): albumina, proteina total (se necessario, solicitar 
glicose, amilase, LDH). 

Frasco citologia (5 mL + 0,5 mL heparina): citologico diferencial e 
citopatologico. 

Frasco hematologia (5 mL + 0,5 mL heparina): contagem de celulas. 

Ntveis sericos: solicitar niveis sericos de albumina (glicose e amilase 
concomitante a coleta da ascite em situagoes especiais, quando necessario) 


200 








uma cicatriz) e acentuada esplenomegalia. A recomendagao atual e a reposigao 
de 8 g/L de albumina para quaisquer volumes acima de 5 L. 

Interpretacao do liquido de ascite. Ver Quadro 7.2. 

Citologia. Provavelmente um dos exames mais relevantes, ja que fornece uma 
informagao decisiva no diagnostico de peritonite bacteriana espontanea (PBE) 

(> 250 polimorfonucleares/mL sao compativeis com peritonite bacteriana). O 
predominio de linfocitos sugere tuberculose ou neoplasia. 

Cultura. A "semeadura" a beira do leito em frasco de hemocultura aumenta a 
sensibilidade de 50 para 80% na detecgao do agente infeccioso. 

Gram. Tern valor na peritonite bacteriana secundaria, na qual a densidade de 
bacterias por volume e muito alta. Na peritonite bacteriana espontanea, a 
sensibilidade e de apenas 10% se 50 ml_ de liquido de ascite forem centrifugados. 

Proteina total. Quando menor do que 1 g/dL, constitui-se em fator de risco para 
PBE. As patologias peritoneais (tuberculose, neoplasia, serosites, etc.), alem de ^ 
insuficiencia cardiaca, costumam cursar com proteinas altas em liquido de ascite. 

Manejo da ascite no paciente cirrotico 

I Dieta hipossodica: 2 g de sal total (intrinseco e extrinseco)/dia (a dieta ideal 
com 0,5 gde sal/diae pouco factivel por ser muito pouco palatavel, diminuindo 
a ingesta calorica e contribuindo para desnutrigao). A quantificagao da excregao 
urinaria diaria de sodio e importante, porque essa, necessariamente, nao deve 
ser menor do que o sodio ingerido. Deve-se objetivar uma excregao de 24 
horas de sodio de 78 mEq/mL; se for maior, o paciente deve restringir o sal, 
se menor, pode-se aumentar os diureticos. 


Quadro 7.2 

GRADIENTE DE ALBUMINA: 

ALBUMINA SERICA - ALBUMINA DO LIQUIDO DE ASCITE (mg/dL) 

> 1,1 Compativel com hipertensao portal com 97% de acuracia: 

cirrose, insuficiencia cardiaca, hepatite alcoolica, Budd-Chiari, 
outros. 


< 1,1 Ausencia de hipertensao portal com 97% de acuracia: 

carcinomatose peritoneal, tuberculose peritoneal, serosite, ascite 
pancreatica, coleperitoneo e outros. 


Observagao: esta interpretacao e valida independentemente de peritonite, diureticos, 
paracentese, infusao de albumina ou etiologia da doenca 


201 


GASTRENTEROLOGIA 










GASTRENTER0L06IA 


I Restrigao hfdrica: se hiponatremia Na + < 120 mEq/L. 

I Balango hidrico total e controle da diurese. 

I Peso diario: em pacientes com ascite e edema periferico pronunciado, a 
redugao diaria do peso pode ser em torno de 1.500 g/dia. Apos absorgao do 
edema periferico, a redugao do peso deve ser limitada a 700 g/dia (capacidade 
absortiva do peritonio) para evitar desequilibrio hemodinamico por hipovole- 
mia. 

I Diureticos: a espironolactona e o diuretico de eleigao, mas o periodo necessario 
para uma agao mais efetiva na perda de peso e de aproximadamente duas 
semanas. Recomenda-se associar furosemida desde o inicio do tratamento, 
administrando sempre pela manha, simultaneamente iniciando espironolactona 
(100 mg) e furosemida (40 mg). Se, apos 3 a 5 dias, o objetivo nao estiver 
sendo alcangado, deve-se dobrar a dose dos diureticos, e assim sucessivamente, 
ate o maximo de 400 mg do primeiro e 160 mg do segundo. Lembrar que as 
doses altas de diureticos podem determinar desequilibrio hidreletrolitico, por- 
tanto deve haver monitoragao. A encefalopatia, a hiponatremia acentuada 
(< 120 mEq/L) e uma creatinina maior do que 2 mg/dL sao contra-indicagoes 
ao uso de diureticos. 

I Paracentese terapeutica: e indicada em qualquer momento da terapia quando 
houver ascite tensa e/ou disfungao respiratoria. E uma alternativa nos casos 
de ascite refrataria (10% dos casos), quando nao ha controle com as medidas 
conservadoras rigorosas. 

A presenga de ascite refrataria no paciente cirrotico e indicagao de transplante 
hepatico, e o TIPS (s/ru/r^portossistemico intra-hepatico via transjugular) oferece 
urn tratamento efetivo, mas transitorio, servindo como "ponte" para o transplante. 

PERITONITE BACTERIANA ESPONTANEA (PBE) 

A prevalencia de PBE em pacientes internados varia de 10 a 30%, metade desses 
casos presentes ja na admissao. Nao ha quadra clinico classico, podendo haver 
dor abdominal com peritonismo, nauseas, vomitos e febre, sinais sistemicos como 
leucocitose e perda de fungao renal, encefalopatia ou, ainda, podendo ser abso- 
lutamente assintomatica. 

Diagnostico. Uma paracentese diagnostica deve ser realizada em todo paciente 
cirrotico com ascite no momento da admissao hospitalar e em qualquer momento 
em que houver suspeita clinica (lembrando sempre que a apresentagao pode ser 
muito pobre em sinais e sintomas). O diagnostico e estabelecido quando o liquido 
de ascite apresenta pelo menos 250 neutrofilos/mL, nao importando o resultado 
das culturas bacterianas. Essas, quando negativas, nao excluem o diagnostico de 
PBE. O Gram e pouco sensivel (< 10%). A "semeadura” de 10 mL de liquido de 
ascite em frasco de hemocultura logo apos sua aspiragao e obrigatoria, identifican- 
do a bacteria em ate 80% das vezes. Nos casos em que existe identificagao de 
bacteria em cultura, mas nao ha criterio para PBE na contagem de leucocitos, a 
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situagao e denominada bacterascite, e o tratamento esta indicado se o paciente 
apresentar sintomas. Contagem leucocitaria elevada, LDH > 1.000 U, glicose 
baixa e flora polimicrobiana no Gram/cultura sugerem peritonite bacteriana secun¬ 
daria, necessitando de avaliagao cirurgica. 

Tratamento. O paciente deve ser hospitalizado. Iniciarempiricamente cefalosporina 
de terceira geragao (cefotaxima 2 g, IV, 8/8 h ou ceftriaxona 1 g, IV, 12/12 h) e 
reavaliar o esquema terapeutico conforme a identificagao do agente infeccioso e 
o teste de sensibilidade aos antibioticos. Tratar por sete dias (5 a 10 dias conforme 
a resposta terapeutica). Em 48 horas de tratamento, deve-se repetir a paracentese 
para contagem de celulas (leucocitos totals e diferencial), especialmente quando 
nenhum microrganismo for isolado e/ou quando ha deterioragao do quadra cli- 
nico, apesar de tratamento adequado. A redugao de pelo menos 50% da conta¬ 
gem total de leucocitos ou 25% no numero de neutrofilos sugere resposta ao 
tratamento. O uso de albumina na dose de 1,5 g/kg no dia do diagnostico de 
PBE e 1 g/kg no terceira dia de tratamento foi recentemente demonstrado como 
tendo impacto significativo na sobrevida e tern sido recomendado. 

Profilaxia. A droga de escolha e a norfloxacina (400 mg/dia), especialmente se ^ 
houver protelna total < 1 g/dL no llquido de ascite. A associagao de sulfameto- 
xazol + trimetoprima (800/160 mg) VO/dia pode ser usada como alternativa. 

Nos casos de sangramento digestivo alto, a recomendagao atual e o uso por sete 
dias de norfloxacina 400 mg 12/12 h, independentemente da presenga ou nao 
de ascite; utiliza-se quinolona IV enquanto o paciente estiver em NPO. Urn unico 
episodio de PBE deve determinar consideragao sobre transplante hepatico. 


C0LANGITE BACTERIANA 

A bile e normalmente esteril, o que se deve, principalmente, as suas caracteristicas 
bacteriostaticas, ao fluxo e a competencia do esfincter de Oddi. Na presenga de 
obstrugao biliar, especialmente obstrugao intermitente, tem-se a sua contaminagao 
(gram-negativos e anaerobios), que pode ser ascendente (atraves da papila) ou 
pela circulagao portal. A coledocolitiase predispoe a infecgoes e e responsavel ^ 
pela maioria dos casos de colangite. As demais obstrugoes, como estenoses be- 
nignas ou malignas, estenoses cirurgicas e congenitas, parasitas, protozoarios e, 
ainda, a manipulagao endoscopica ou radiologica sao responsaveis por uma mi- 
noria dos casos (cerca de 20%). 

Microbiologia. Geralmente o intestino delgado proximal contem apenas uma pe- 
quena densidade de bacterias gram-positivas. Na interrupgao do fluxo da bile, 
ha a colonizagao biliar por flora do tipo colonica, em virtude da translocagao 
bacteriana. Os germes isolados com mais frequencia nas culturas sao £ co/i, 
Klebsiella, Enterococcus e Enterobacter. A Pseudomonas esta habitualmente as- 
sociada a procedimentos intervencionistas em pacientes internados. Os anaerobios 
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ocorrem nos pacientes idosos apos manipulagao da via biliar. Como regra, em 
todas as situagoes, deve-se considerar a infecgao como multibacteriana (gram- 
negativos + anaerobios). 

Manifestapoes ch'nicas e diagnostico. Apenas uma minoria de pacientes apresenta 
a classica triade de Charcot: dor abdominal, icterlcia e febre com calafrios. Qual- 
quer urn dos sintomas pode manifestar-se isoladamente, podendo ocorrer tambem 
alteragoes do sensorio e evolugao para choque septico. Laboratorialmente, o 
leucograma e infeccioso, e as provas de fungao hepatica apresentam padrao 
colestatico com elevagao de bilirrubinas "a custa de direta", fosfatase alcalina e 
gama-GT Pacientes com colangite bacteriana tambem podem apresentar grandes 
elevagoes de transaminases. O exame inicial de escolha e a ecografia abdominal, 
que geralmente mostra dilatagao difusa ou segmentar da via biliar causada por 
alguma obstrugao (calculo ou estenose). 

Diante de evidencias cllnicas, laboratoriais e ecograficas de obstrugao biliar 
com colangite, o medico assistente deve optar por urn procedimento ao mesmo 
tempo diagnostico e terapeutico para aliviar a obstrugao biliar: ou seja, a colan- 
giografia endoscopica ou percutanea. A TC nao acrescenta acuracia diagnostica 
^ superior a da ecografia no diagnostico diferencial das ictericias. A colangiografia 
por ressonancia magnetica pode ser usada em casos sem evidencia de infecgao 
grave e quando uma cirurgia de ressecgao e aventada ou quando ha suspeita de 
estenose pos-operatoria de via biliar. 

Tratamento. O principio fundamental e drenar a via biliar, e o metodo endoscopico 
e o de escolha. Antibioticoterapia com ciprofloxacina (especialmente em idosos, 
pois minimiza o risco de insuficiencia renal) junto com metronidazol e a primeira 
escolha. Cefalosporinas de segunda geragao com metronidazol tambem podem 
ser empregadas. 


I DOENQA INFLAMATORIA INTESTINAL 

A doenga de Crohn e a retocolite ulcerativa inespecifica (RCUI) compartilham 
algumas caracteristicas comuns, mas diferem em diversos aspectos (Tabela 7.2), 
o que explica, em parte, as diferentes apresentagoes e respostas ao tratamento. 
A RCUI acomete a mucosa do reto, podendo estender-se proximalmente no 
colon, sempre de forma continua. Ja a doenga de Crohn pode acometer qualquer 
porgao do aparelho digestivo, da boca ao anus, de forma intercalada, e a inflama- 
gao e transmural, o que, diferentemente da RCUI, pode ocasionar estenoses, 
microperfuragoes e fistulas entericas. Ambas as doengas podem ter complicagoes 
extra-intestinais, sendo as mais frequentes as alteragoes oculares, articulares, 
cutaneas e biliares. A etiologia dessas doengas ainda e desconhecida, tendo prova- 
velmente componentes geneticos, imunologicos e ambientais. As duas doengas 
aumentam o risco de cancer colorretal, sendo o risco proporcional a duragao e a 
extensao da doenga, comegando a ser significativo apos 8 a 10 anos de evolugao. 
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Tabela 7.2 

CARACTERISTICAS DA DOENgA DE CROHN E DA RETOCOLITE 
ULCERATIVA INESPECIFICA (RCUI) 



Doenga de Crohn 

RCUI 

Caracteristicas 

clmicas 

Classicamente colica em 
quadrante inferior direito, 
diarreia e febre baixa. 

Dependendo da localizagao e da 
extensao, podem ocorrer 
pseudo-obstrugao, diarreia 
mucossanguinolenta e fistulas. 
Sinais de toxicemia nos casos 
graves. 

Diarreia sanguinolenta isolada 
ou acompanhada de tenesmo, 
dor abdominal em colica e 
febre sao as principals 
caracteristicas. 

Eventualmente, presenga de 
uveites, artralgias e lesoes 
cutaneas. Sinais de toxemia 
nos casos graves. 

Achados 

laboratoriais 

Anemia, hipoalbuminemia e 
aumento do VSG sao as 
alteragoes mais relevantes. 
Ocorrem tambem leucocitose, 
trombocitose, deficiencia de 
vitamina B12 e folato e 
esteatorreia. 

Tambem anemia, 
hipoalbuminemia e aumento 
do VSG sao as alteragoes mais 
relevantes. O EPF e a 
pesquisa de Clostridium 
difficile sao negativos. 
Leucocitose marcada sugere a 
presenga de 
complicagoes. 

Imagens 

Transito de delgado com 
estenoses, fistulas, espessamento 
de parede e, ocasionalmente, 
coblestoning (intersecgao entre 
fistulas longitudinals e 
transversas). O carater salteado 
das lesoes e proprio da doenga 
de Crohn. 

Existe comprometimento 
invariavel do reto e nao ha 
lesao em delgado. O estudo 
baritado nos casos moderados 
e graves mostra perda das 
austragoes, encurtamento do 
colon, ulceras e aparencia 
grosseiramente tubular. Os 
defeitos de enchimento 
sugerem pseudopolipos 
(mucosa regenerativa). Ha 
maior incidencia de neoplasia. 

Endoscopia 

Ulceras rasas com halo 
hiperemiado, arredondadas e/ou 
serpinginosas, deixando areas 
livres de doenga e, 
normalmente, poupando o reto. 
Hiperemia, friabilidade e ulceras 
no ileo distal. 

Mucosa eritematosa e 
granular, mostrando 
diminuigao na visualizagao do 
padrao vascular e friabilidade 
ao toque. Nos casos graves, 
ha ulceragao franca e 
sangramento espontaneo. Ileo 
poupado. 

Patologia 

Comprometimento 
caracteristicamente transmural. 

Comprometimento exclusivo 
da mucosa. 
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Tratamento. O tratamento e dividido em indugao e manutengao da remissao. 
Para indugao da remissao, utilizam-se aminonossalicilatos, corticoides e, em casos 
refratarios, outros imunossupressores. Para doenga de Crohn, outra opgao para 
indugao da remissao sao antibioticos VO. Para casos de RCUI restrita ao retossig- 
moide tambem podem ser utilizados enemas e supositorios de aminossalicilatos 
oil corticoides. Em geral, aminossalicilatos sao as drogas de escolha. Quando a 
doenga se apresenta com intensidade de leve a moderada, a primeira escolha e o 
5-aminossalicilato, cuja apresentagao na forma de sulfassalazina (1 g, 8/8 h) e 
particularmente ativa no colon, e as novas apresentagoes (mesalazina 800 mg, 
8/8 h) sao tambem ativas no intestino delgado. Na doenga grave, o uso de 
corticosteroides por via parenteral (hidrocortisona 100 mg, de 8/8 h) e poste- 
riormente VO e necessario. Nesses casos, cuidados hospitalares sao indispensa- 
veis, com atengao especial para complicagoes infecciosas, obstrugoes e perfura- 
goes, que podem necessitar de terapia farmacologica ou cirurgica especifica. Para 
a manutengao da remissao, utilizam-se imunossupressores (especialmente aza- 
tioprina) e aminossalicilatos na RCUI. Nao ha evidencia atualmente do beneficio 
de aminossalicilatos para a manutengao de remissao em Doenga de Crohn. 


ENCEFALOPATIA HEPATICA 


Definigao. Encefalopatia hepatica (EH) e o conjunto de sinais e sintomas neuro- 
psicomotores reversfveis que ocorrem em pacientes com doenga hepatica. Em 
relagao a patogenese, varias teorias sao propostas, tendo como uma das hipoteses 
principais a absorgao de compostos nitrogenados derivados das proteinas do 
colon. O Quadra 7.3 relaciona os fatores precipitantes. 

Diagnostic!). Ver Quadra 7.4. 

Testes psicometricos. Permitem a avaliagao de alteragoes sutis da EH. Avaliar a 
assinatura, comparando com a assinatura habitual, ou copiar desenhos graficos. 


f 


Quadro 7.3 

FATORES PRECIPITANTES DA ENCEFALOPATIA HEPATICA 


Insuficiencia renal/uremia 

Sangramento gastrintestinal 

Desidratagao 

Alcalose metabolica 

Hipocalemia 

Constipagao 

Sobrecarga proteica na dieta 


Sedativos/benzodiazepinicos 

Barbituratos 

Hipoxemia/hipoglicemia 

Hipotireoidismo 

Anemia 

Diureticos 

Infecgao 
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Quadro 7.4 

GRADAgAO CLINICA DA ENCEFALOPATIA HEPATICA 

Grau Sinais e sintomas 

I Euforia ou depressao, diminuigao da atengao, 
irritabilidade, mudanga de personalidade, incoordenagao 
motora. 

II Asterixis e hiper-reflexia, prostragao, letargia, deficiencias 
grosseiras na capacidade de realizar tarefas mentals, 
desorientagao intermitente (comumente temporal), 
alteragao do ciclo sono-vigilia. 

III Sonolencia, desorientagao espacial e temporal, confusao 
acentuada e amnesia. 

IV Coma profundo com ausencia de resposta a estlmulos. 


Tomografia computadorizada doSNC. Indicada quando hasuspeita de outra doenga 
associada que resulte em coma ou confusao, por exemplo, hematoma subdural 
(nos alcoolistas), abscessos ou tumores. 

Puncao lombar. Sempre lembrar que o paciente com cirrose, encefalopatia e febre 
pode estar com meningite bacteriana. 

Eletroencefalograma. Pode ser util quando a causa do coma e obscura apos inves- 
tigagao inicial. O tragado pode ser caracteristico na encefalopatia hepatica. 

Avaliagao laboratorial 

I Hemograma, fungao renal, eletrolitos e bioqulmica hepatica 
I Paracentese diagnostica 
I Culturas (sangue, urina e escarro) 

I Gasometria arterial 

Tratamento. Em linhas gerais, tres medidas sao necessarias: identificar e tratar 
fatores precipitantes (Quadro 7.3), iniciar terapia que diminua a quantidade de 
compostos nitrogenados no colon e minimizar o potencial de complicagoes da 
diminuigao do sensorio (aspiragao, desidratagao, etc.). 

Na insuficiencia hepatica aguda grave, em pacientes sem o diagnostico de 
cirrose, deve-se considerar transplante hepatico. 

Medidas especificas 

I Dieta hipoproteica: iniciar com 20 a 40 g/dia de proteinas vegetais, aumentan- 
do gradativamente a cada 3 a 5 dias e introduzindo proteinas mistas (vegetal 
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e animal) ate atingir o conteudo da dieta habitual do paciente cirrotico (em 
geral 1 g/kg/dia). A ingestao de menos de 40 g/dia aumenta o catabolismo 
proteico, com piora no desfecho. 

I Lactulose: ate 120 mL/dia, VO, divididos em 2 a 4 administragoes, costuma 
ser uma dose bastante segura. O objetivo e obter-se 2-4 evacuagoes com 
fezes pastosas por dia. Os principals efeitos colaterais sao colica, diarreia e 
flatulencia. 

I Enemas: particularmente indicado nos pacientes em EH grave e sem condigoes 
de VO. Administram-se 300 mL de lactulose associados a 700 mL de agua 
morna na forma de enema de retengao com manobras de progressao no colo 
(mudangas de decubito do paciente). Nao ha beneflcio na realizagao de mais 
de quatro por dia. 

I Flumazenil.- util no diagnostico diferencial entre EH ou intoxicagao por ben- 
zodiazepinico (lembrando que na EH pode haver melhora transitoria das 
fungoes cognitivas). 

I Disturbio do sono: hidroxizina 25 mg antes de dormir. 


ENDOSCOPIA DIGESTIVA 

Recomendacoes gerais 

I Avaliar coagulagao (clinicamente). 

I Os pacientes graves necessitam de avaliagao do sensorio e do perfil hemodi- 
namico e ventilatorio antes de serem encaminhados ao procedimento. 

Recomendacoes especificas 

I Endoscopia digestiva alta 

- NPO de oito horas. Na suspeita de gastroparesia ou obstrugao esofagica, 
prescrever dieta liquida no dia anterior e NPO de 12 horas. 

- Profilaxia para endocardite infecciosa quando procedente (em pacientes a 
serem submetidos a dilatagao, esclerose ou ligadura de varizes). 

- Contra-indicagoes absolutas: choque, hipoxemia, coma (exceto se entu- 
bado), convulsoes, ulcera perfurada, subluxagao atlanto-axial. Contra-in¬ 
dicagoes relativas: paciente nao-cooperativo, coagulopatia (plaquetas < 
50.000 e TP > 3 s do controle), diverticulo de Zenker e isquemia miocardica. 

I Retossigmoidoscopia 

- Dieta sem residuos nos dois dias anteriores. 

- Enema via retal com agua morna 1.000 a 2.000 mL, conforme o caso. 

- Nao necessita de NPO. 

) Colonoscopia 

- Dieta sem residuos nos dois dias anteriores. 

- Sao indicados laxantes leves (hidroxido de Mg) VO dois dias antes do pro¬ 
cedimento. 

- Manitol 20%, 500 mL + refrigerante 500 mL, VO, 12 e 6 horas antes do 
exame, ingerindo todo o conteudo em urn prazo maximo de uma hora. 
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- Avaliar o equillbrio hidreletrolftico durante o prepare. Manter VO com li- 
quidos abundantes ate quatro horas antes do procedimento. 

- Contra-indicagoes: o procedimento e contra-indicado em casos de perito- 
nite, perfuragao intestinal, colite toxica ou fulminante, diverticulite aguda, 

1AM recente ou embolia pulmonar. 

- Em pacientes com suspeita de obstrugao intestinal ou suboclusao, nao usar 
manitol. Realizar o prepare com enema. 

I Colangiopancreatografia endoscopica retrograda (CPER) 

- NPO de oito horas. 

- Antibioticoprofilaxia uma hora antes do procedimento. 

- Manter NPO por pelo menos quatro horas apos o procedimento. 

- Monitorizagao pos-procedimento, observando dor abdominal (pancreatite), 
hemorragia digestiva, perfuragao e colangite. 

Indicapoes de endoscopia digestiva alta. Dispepsia, dor epigastrica, azia (pirose), 
disfagia (odinofagia), hematemese e melena, perda de peso, nauseas e vomitos, 
anemia, diarreia, ingestao caustica, exploragao radiologica anormal ou inconclu- 
siva, manifestagoes extradigestivas de doenga de refluxo gastresofagico (DRGE) 
(rouquidao, pigarro, tosse seca, crises asmatiformes e pneumonias), seguimento ^ 
de lesoes potencialmente pre-malignas (esofago de Barrett, gastrite atrofica), 
controle de tratamento clinico (DRGE, ulcera peptica), pre-operatorio de gastro- 
plastia, hemostasia, ligadura elastica - esclerose de varizes, dilatagao de estenoses, 
polipectomias, gastrostomias, endoproteses, retirada de corpos estranhos, coloca- 
gao de sondas nasoenterais, laserterapia, braquiterapia. 

Indicagoes de colonoscopia e retossigmoidoscopia 

I Presenga de hemorragia digestiva baixa. 

I Pesquisa positiva para sangue oculto nas fezes. 

I Alteragoes do habito intestinal (constipagao e/ou diarreia). 

I Como rastreamento para individuos pertencentes a grupos de risco para cancer 
colorretal. 

I Dor abdominal (tipo colica), associada a outros sintomas intestinais. 

I Avaliagao de imagens radiologicas duvidosas ao exame radiologico contrastado 
(enema opaco). ^ 

I Diagnostico de lesoes polipoides ou planas, lesoes tumorais (diagnostico ma- 
croscopico e histopatologico), doengas inflamatorias intestinais, doenga di¬ 
verticular, enfermidades vasculares. 

I Acompanhamento de pacientes submetidos a polipectomia, ao tratamento 
cirurgico de tumores colorretais e acompanhamento de pacientes portadores 
de doengas inflamatorias intestinais. 


GASTRENTERITE AGUDA (GEA) 

Diarreia aguda e definida como a presenga de diarreia de menos de 15 dias de 
duragao, sendo a primeira causa de mortalidade infantil no mundo e a quinta 
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causa de mortalidade geral. E causada por virus, bacterias e, menos comumente, 
protozoarios. 

Apresentagao. Mais de 90% dos pacientes tern doenga leve e autolimitada que 
responde dentro de 5 a 7 dias a terapia sintomatica e a reidratagao, tornando a 
investigagao desnecessaria. Os seguintes casos necessitam de avaiiagao medica 
hosp/taiar. diarreia profusa com desidratagao, muco ou sangue nas fezes, febre 
(> B8,5°C), seis ou mais evacuagoes em 24 horas, duragao dos sintomas por 
mais de 48 horas, dor abdominal acentuada, pacientes com internagao ou uso de 
antibioticos recente, diarreia em idosos (> 70 anos) ou em pacientes imunocom- 
prometidos. 

Diagnostic)) Em urn pequeno grupo de pacientes, ocorre febre, diarreia sangui- 
nolenta e dor abdominal intensa, que podem durar por urn periodo mais prolon- 
gado, necessitando de coleta de fezes para estudo microbiologico (coprocultura, 
pesquisa de Yersinia e Campiiobactei) e pesquisa de leucocitos fecais. A copro¬ 
cultura deve ser realizada especialmente em pacientes imunocomprometidos, 
com co-morbidades que aumentem o risco de complicagoes e com doenga infla- 
^ matoria intestinal. Pacientes que manipulam alimentos em sua profissao podem 
necessitar de coprocultura negativa antes de retornar ao trabalho. Em pacientes 
internados ou com uso recente de antibioticos, deve-se pensar na possibilidade 
de colite pseudomembranosa, em que se indica a pesquisa da toxina do Clostri¬ 
dium difficile ou, na sua falta, retossigmoidoscopia. A pesquisa de Giardia tern 
baixa sensibilidade, nao sendo necessaria nos casos de diarreia aguda. Considerar 
pesquisa fecal de ovos e parasitas se houver persistence dos sintomas ou se o 
paciente for imunodeprimido. 

Tratamento 

I Reidratagao: e indicada a reidratagao oral nos casos leves e parenteral (com 
corregao dos disturbios hidreletroliticos) nos casos graves. 

\ Dieta: a pausa da dieta nao acelera a cura. Varias publicagoes orientam a 
exclusao do leite e de seus derivados precocemente no curso da doenga, 
embora intolerance a lactose clinicamente evidente em geral nao seja en- 
f contrada em casos de diarreia aguda. 

I Sintomaticos: drogas antimotilidade sao indicadas em GEA sem febre ou de 
baixo grau, nao-disentericas (loperamida: iniciar com 4 mg e, entao, 2 mg apos 
cada evacuagao diarreica, ate uma dose maxima de 16 mg/dia por ate 2 dias 
ou racecadotril 100 mg, VO, 8/8 h, enquanto houver diarreia). Tambem estao 
indicadas em pacientes imunocomprometidos com diarreia de etiologia incerta. 
t Antibioticos: esta indicada antibioticoterapia empirica em pacientes febris 
(> 38,5°C) com disenteria aguda, em pacientes imunocomprometidos ou em 
pacientes com diarreia do viajante moderada a grave. Pacientes que nao rece- 
berem antibioticoterapia nessas situagoes irao apresentar doenga mais intensa 
e prolongada. Drogas: norfloxacina 400 mg, ciprofloxacina 500 mg ou ofloxa- 
cina 300 mg, 2x/dia por 3 a 5 dias. O sulfametoxazol/trimetoprima (960 mg), 
2x/dia, por 3 a 5 dias, e uma alternativa aceitavel e com custo menor. 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA (HDA) 

Diagnostic!) clinico. Avaliar presenqa de hematemese, melena e/ou enterorragia/ 
hematoquezia ou queda subita de Ht/Hb, mesmo sem exteriorizaqao do sangra- 
mento. Pesquisar historia de ulcera peptica, uso de AINE e/ou anticoagulantes, 
uso de alcool (hepatopatia), vomitos previos ao sangramento (Mallory Weiss). 
Pesquisar sinais de hepatopatia no exame flsico (aranhas vasculares, eritema pal¬ 
mar, hepatomegalia, ascite). 

Intensidade do sangramento (marcadores de gravidade) 

I Pressao arterial: hipotensao ortostatica e o sinal mais precoce. 

I Frequencia cardlaca (FC): taquicardia em repouso, aumento de > 20 bpm no 
ortostatismo comparado a frequencia cardlaca em decubito dorsal. 

I Palidez, sudorese, sincope, oliguria, pressao venosa central baixa, sinais de 
choque. A presenqa de hematemese com sangue vivo acompanhada de en¬ 
terorragia sugere sangramento maciqo. 

Manejo clinico 

> NPO. 

I Acesso venoso adequado ( abocath, intracath, flebotomia). 

I Infusao imediata de cristaloides e/ou sangue conforme o estado hemodina- 
mico. 

I Coletar sangue para exames laboratoriais (hemograma, plaquetas, TFJ ureia, 
creatinina, provas de funqao hepatica). 

I Monitorar sinais vitais, PVC (em caso de acesso central disponivel) e diurese 
(sondagem vesical, se necessaria). 

I Solicitar endoscopia digestiva alta. HDA grave deve ser tratada em CTI. 

HDA POR DOENQA PEPTICA 

Perfaz 50% das hemorragias digestivas. Oitenta por cento dos pacientes tern 
parada do sangramento espontaneamente. 

I Manejo endoscopico: nas ulceras com base limpa, recomenda-se observar 
24 horas e considerar alta. Nas lesoes com coagulo aderido, vaso visivel ou 
sangramento ativo, realiza-se terapia endoscopica, observando por 72 horas. ^ 
I Monitorizaqao hemodinamica (PA, FC, diurese) e laboratorial conforme o caso. 

I Evitar o uso de antiinflamatorios. 

I Tratamento clinico especlfico para a ulcera: o uso de omeprazol, pantoprazol 
ou esomeprazol IV na dose de 80 mg em bolo e 8 mg/h em infusao contlnua 
por 48 horas e a dose minima que comprovadamente diminui o ressangra- 
mento por ulcera. 


HDA POR VARIZES ESOFAGOGASTRICAS 

O risco de urn sangramento por varizes de esofago em pacientes cirroticos que 
nunca sangraram ao longo de sua vida e de aproximadamente 30%. A taxa de 
mortalidade para o primeiro episodio varia de 30 a 50%. 
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I Manejo endoscopico do sangramento agudo: 

- Ligadura elastica; 

- Escleroterapia. 

I Manejo clinico: 

- Drogas vasoconstritoras nao-espedficas que reduzem a pressao portal, con- 
traindo o leito vascular esplancnico, reduzindo dessa forma, o fluxo de 
sangue ao sistema porta: terlipressina (1 a 2 mg, IV, 4/4 h), somatostatina 
(500 pg em bolus, 500 pg/h continuo) e octreotida (50 pg em bolus [2 
amp] e, apos, 50 a 100 pg/h [4 amp] + 196 mL de SF 0,9% a uma taxa de 
infusao de 50 mL/h, por 2 a 5 dias). 

\ Balao gastresofagico de Sengstaken - Blakemore: 

- Indicado quando nao ha controle do sangramento com outras medidas - 
terapia de resgate apos fracasso da segunda tentativa de resolugao 
endoscopica. 

I Monitorizagao hemodinamica e laboratorial (por pelo menos 72 horas). 

I Medidas para encefalopatia hepatica (lactulose). 

I Paracentese terapeutica para reduzir pressao portal em pacientes com ascite. 
t Antibioticoprofilaxia com norfloxacina 400 mg, 2x/dia, VO. 

I Profilaxia secundaria de sangramento varicoso: 

- Endoscopia digestiva: ensaios controlados tern demonstrado que a ligadura 
elastica e superior a escleroterapia na prevengao do ressangramento de 
varizes, com as seguintes vantagens: obliteragao mais rapida das varizes, 
necessidade de menos sessoes, menor taxa de complicagoes e menor res¬ 
sangramento. Discute-se a ligadura elastica na profilaxia primaria. 

- Drogas: os (3-bloqueadores nao-seletivos reduzem a pressao portal pelo 
bloqueio pi, diminuindo o debito cardiaco e causando vasoconstrigao ar¬ 
teriolar esplancnica. Podem ser eficazes tanto na profilaxia primaria quanto 
na secundaria. Ajustar a dose conforme a frequencia cardiaca (reduzir 25% 
da frequencia pre-tratamento ou manter frequencia menor do que 55 bpm). 
Entretanto, nao alteram a sobrevida em relagao a nao-tratamento, e apenas 
30% dos pacientes tratados apresentarao redugao efetiva de pressao portal. 

- Tratamento cirurgico: derivagao portossistemica quando nao ha controle 
do sangramento com as outras medidas ou como tratamento eletivo (altas 
taxas de encefalopatia portossistemica pos-operatoria). 

- TIPS (fi%//77portossistemico intra-hepatico via transjugular): deve ser con- 
siderado antes da opgao cirurgica e como ponte para transplante. 


HEMORRAGIA DIGESTIVA BAIXA 

A hemorragia digestiva baixa manifesta-se por enterorragia ou hematoquezia. 
Eventualmente pode apresentar-se com melena quando o sangramento provem 
do intestino delgado distal ao angulo de Treitz e o colon direito apresentar transito 
intestinal lento. 
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ETIOLOGIA 

Doengas anorretais. Avaliar com inspegao da regiao anal, toque retal ou retos- 
sigmoidoscopia. 

Doenga diverticular dos colons. E causa freqiiente, em especial em idosos. O 
sangramento cessa espontaneamente em 80% dos casos. Situagoes de sangra- 
mento grave e persistente necessitam de avaliagao cirurgica. 

Polipos e tumores. Eventualmente sao passlveis de tratamento endoscopico. 

Angiodisplasia do colon. Presenga de vasos ectasicos principalmente em colon 
direito vistos por colonoscopia, que permite escleroterapia em casos selecionados. 

Outras. Doenga intestinal inflamatoria, colite isquemica e colite infecciosa devem 
ser lembradas e pesquisadas, alem de sangramentos provenientes do intestino 
delgado. 


AVALIAQAO E MANEJO 

Anamnese. Interrogar sangramentos previos, historia de constipagao ou doenga 
anorretal, alteragao recente do habito intestinal com emagrecimento, bem como 
associagao a diarreia, febre e dor abdominal. 

Exame flsico. Sinais vitais (atengao ao estado hemodinamico), exame do abdome 
e proctologico. 

Acesso venoso e exames. Providenciar acesso venoso adequado e coletar exames 
laboratoriais. 

Investigagao. Na maioria das vezes, inicia-se com colonoscopia. Apos a estabiliza- 
gao hemodinamica, procede-se ao prepare rapido do colon. Em casos de 
impossibilidade diagnostica, apos a endoscopia, pode-se considerar angio-TC ou 
angio-RM, cintilografia com pool At hemacias marcadas e/ou angiografia. 

Observagao. Cerca de 10% dos casos de enterorragia sao provocados por he- 
morragia digestiva alta, geralmente acompanhados de comprometimento he¬ 
modinamico mais grave. 


HEPATITE VIRAL 

HEPATITE POR VIRUS A 

Perlodo de incubagao. Duas semanas a dois meses. 
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Transmissao. Via fecal-oral, sendo o periodo de maior infectividade duas semanas 
antes do inicio dos sintomas. Contudo, em alguns casos raros, pode haver persis¬ 
tence da eliminagao de particulas virais nas fezes de pacientes ja ictericos. 

Quadro ch'nico e diagnostico. Prodromos como febre, mal-estar, inapetencia e 
nauseas, seguidos de desconforto abdominal, coluria e icterfcia. Como regra geral, 
as criangas menores de 6 anos desenvolvem uma infecgao assintomatica e, quando 
sintomatica, normalmente e anicterica. A maioria dos adultos e sintomatica. O 
diagnostico baseia-se na identificagao da imunoglobulina anti-HAV IgM que 
aparece 5 a 10 dias antes dos sintomas, podendo persistir excepcionalmente por 
ate seis meses. A imunoglobulina anti-HAV IgG aparece precocemente, perma- 
nece indefinidamente e confere protegao. No adulto, a frequencia de hepatite 
fulminante e mais comum do que com os outros virus hepatotropicos . 

Tratamento. Basicamente, medidas de suporte sintomaticas como iniciar repouso 
relativo e evitar alcool e drogas hepatotoxicas. A internagao hospitalar raramente 
e necessaria, sendo recomendada para pacientes com insuficiencia hepatica aguda 
grave (presenga de encefalopatia ou TP aumentado), quando o transplante deve 

I ser considerado. Em geral, a hepatite fulminante manifesta-se entre a segunda e 
a sexta semanas de evolugao da doenga. 

Imunoprofilaxia 

I Pre-exposigao: a vacina e recomendada para o grupo de maior risco, ou seja, 
portadores de hepatites B ou C ou outras hepatopatias cronicas de qualquer 
etiologia e trabalhadores das areas da saude, caso o paciente seja anti-HVA 
IgG negativo. 

I Pos-exposigao: contatos familiares, parceiros sexuais ou outros contatos 
intimos devem receber imunoglobulina serica 0,02 mL/kg, IAA, ate 14 dias 
apos a exposigao se nao tiverem recebido a vacina em urn periodo igual ou 
superior a 30 dias. Quando houver indicagao, a vacina pode ser feita simulta- 
neamente em outro local, mas nao deve ser usada isoladamente nesse con- 
texto. 

I A vacina para hepatite A (Havrix®) possui duas apresentagoes: 360 U e 720 
U. A dose preconizada em adultos e de 720 U, IM, em 0 e 12 meses. 


HEPATITE POR VIRUS B 

Periodo de incubagao. Seis semanas a seis meses. 

Transmissao. Sangue e derivados, contato sexual, transmissao vertical e por 
seringas contaminadas. 

Grupos de risco. Homossexuais, usuarios de drogas injetaveis, pacientes e fun- 
cionarios de unidades de hemodialise, medicos, enfermeiros, dentistas e funcio- 
narios de laboratories e bancos de sangue. 
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Marcadores virais. Ver Tabela 7.3. 

I HBsAg: e a primeira manifestagao sorologica da infecgao, indicando infectivi- 
dade e persistindo na fase aguda da doenga. Quando positivo por mais de 
seis meses, significa cronicidade. 

I Anti-HBs: aparece apos a eliminagao do HBsAg, significando imunidade que 
pode ser proveniente de infecgao pelo virus B ou vacinagao (eventualmente 
ocorre um periodo de "janela" entre esses dois marcadores). 

I HBcAg: e o antigeno do core do virus que nao e detectado no soro, somente 
no tecido hepatico. 

I Anti-HBc: IgM aparece no soro logo apos o HBsAg, indicando infecgao aguda 
e estando positivo durante a janela HBsAg/anti-HBs; IgG sugere infecgao 
anterior. Ambos nao conferem imunidade. 

I HBeAg: aparece apos o HBsAg, indicando replicagao e infectividade. 

I Anti-HBe: indica o fim da replicagao viral significativa. 

Apresentacao e evolugao. Pode variar de uma infecgao assintomatica a uma 
hepatite aguda grave com ictericia e, raramente, insuficiencia hepatica. Em geral, 
os marcadores sorologicos aparecem seis semanas apos a inoculagao e antes das 
manifestagoes clinico-laboratoriais, ja havendo infectividade nesse periodo. Nos A 
pacientes sintomaticos, ocorrem com mais frequencia artralgias, rash cutaneo, 
fadiga, inapetencia, letargia, mal-estar generalizado, ictericia e coluria. Normal- j 


Tabela 7.3 

INTERPRETAgAO DOS MARCADORES VIRAIS 

HBsAg A-HBs 

A-HBc 

HBeAg 

A-HBe 

Significado 

+ 

IgM 

+ 


Hepatite B aguda 

+ 

IgG 

+ 

- 

Hepatite B cronica com 
replicagao viral 

+ 

IgG 


+ 

Hepatite B cronica com baixa 
replicagao 

- 

IgM 

+ ou - 

- 

Hepatite B aguda 

+ 

IgG 

- 

+ ou - 

Imunidade contra hepatite B 

+ 

- 

- 


Vacinagao - imunidade 

' ' 

IgG 

' 

' 

Falso-positivo/infecgao 
oculta/mutante S/Anti-HBs 
indetectavel 
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Figura 7.1 Curva dos marcadores virais da hepatite B. 


mente a ALT e maior do que a AST, e ambas sao maiores do que 10 vezes o limite 
superior da normalidade. A persistence do marcador HbsAg por mais de seis 
meses caracteriza doenga cronica, que pode eventualmente evoluir para cirrose. 
A maior complicagao da infecgao aguda e a insuficiencia hepatica aguda grave 
(anteriormente hepatite fulminante), cujo diagnostico e definido pela presenga 
de encefalopatia hepatica em urn periodo de oito semanas apos o inicio dos 
sintomas. Nesse caso, e necessaria a consideragao sobre transplante hepatico. 

Tratamento. Nas infecgoes agudas, recomendam-se apenas medidas de suporte, 
cuidados quanto a contaminagao e drogas sintomaticas. Sao necessarias abstengao 
de alcool e restrigao do uso de drogas hepatotoxicas. Deve haver orientagao 
rigorosa quanto a atividade sexual com protegao ate confirmagao do desenvolvi- 
mento de imunidade. Nao ha restrigao quanto a dieta. Na hepatite aguda grave, 
f a lamivudina (100 mg/dia) deve ser usada. Nas infecgoes cronicas, o tratamento 
deve ser considerado nos casos com evidencia de replicagao viral, carga viral 
alta, aminotransferases elevadas e histologia demonstrando atividade necro-infla- 
matoria. As drogas disponiveis para o tratamento sao a-interferon convencional, 
interferon peguilado, lamivudina, adefovir dipivoxil e entecavir. 

Imunoprofilaxia 

I Pre-exposigao: a vacina para a hepatite B ja faz parte do calendario vacinal e 
deve ser administrada para profissionais da saude, usuarios de drogas injetaveis, 
contatos familiares com portadores de HBsAg, homossexuais, contato hete- 
rossexual de portador de HBsAg, pacientes politransfundidos, pacientes em 
hemodialise e neonatos de maes HBsAg+. A sorologia pre-vacinagao e reco- 
mendada (HBsAg e anti-HBsAg) para esse grupo de alto risco. Consiste no 
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uso de vacina HBV (Engerix B) recombinante 10 a 20 pg, IM (deltoide), nos 
tempos 0, 30 e 180 dias (para pacientes em hemodialise e com hepatite C, 
preconizam-se tres doses de 40 mg - dose dupla). 

I Pos-exposigao: utiliza-se imunoglobulina para o virus da hepatite B (HBIG) 
0,06 mL/kg o mais precoce possivel nos seguintes casos: neonatos de maes 
HBsAg+ (ate 12 horas apos o parto), contatos sexuais de parceiros com hepati¬ 
te B aguda e exposigao parenteral a sangue HBsAg+. O esquema usual de 
vacinagao deve ser iniciado concomitantemente, e a administragao deve ocor- 
rer em regioes anatomicas distintas. 


HEPATITE POR VIRUS C 

Penodo de incubagao. Duas semanas a seis meses. 

Transmissao. As duas principals fontes de infecgao sao o uso de drogas injetaveis 
e a administragao de sangue e derivados (esta praticamente inexistente desde 
1992). A transmissao vertical ocorre em menos de 5% dos casos e independe do 
tipo de parto, sendo a transmissao sexual extremamente incomum, considerando- 
se desnecessario o uso de preservatives em casais monogamicos. Nao ha risco na ^ 
amamentagao. Aproximadamente 40% dos casos sao ditos comunitarios, pois 
nao possuem etiologia definida. 

Apresentagao e evolugao. A maioria dos pacientes nao apresenta sintomas que 
caracterizem urn quadra agudo. Ictericia ocorre em apenas 20% dos pacientes e 
e acompanhada, em geral, por urn aumento significativo das transaminases nesse 
penodo, retornando para valores proximos ao normal apos passada a fase aguda. 

A regra e o desenvolvimento de doenga cronica (80%), a qual geralmente e 
assintomatica. A evolugao e lenta, e as aminotransferases caracteristicamente 
podem flutuar. Dos pacientes com doenga cronica (ativa), cerca de 20% evoluirao 
para cirrose em urn penodo de 20 a 30 anos. 

Diagnostico. O teste ELISA e recomendado para rastreamento por ser simples, 
de baixo custo e sensivel na maioria dos imunocompetentes (menos sensivel nos 
imunodeprimidos e hemodialisados). Nas populagoes de baixo risco (p. ex., bancos ^ 
de sangue) pode haver falso-positivos. Nesse caso, recomenda-se a confirmagao 
com exames mais especificos, como o PCR qualitative para a hepatite C, universal- 
mente recomendado para confirmagao diagnostica. O PCR e especialmente neces- 
sario quando houver suspeita de hepatite aguda (janela imunologica) e nos pacien¬ 
tes imunodeprimidos. A genotipagem e a carga viral por PCR so sao necessarias 
caso esteja indicado o tratamento. A infecgao aguda e definida quando ha soro- 
conversao recente para o anti-HCV ou surgimento de RNA do HCV (PCR qualita¬ 
tive) em individuos sabidamente negativos. 

Tratamento 

I Hepatite C aguda. A tendencia atual e iniciar o tratamento com interferon 
convencional somente doze semanas apos o inicio dos sintomas, quando a 
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doenga e sintomatica e nao ha clareamento viral. Ensaio clinico mostrou re- 
sultado significativo no tratamento da hepatite C aguda. A droga usada foi o 
a-interferon-2b na dose de 5.000.000 U/dia, SC, por 4 semanas e, entao, 
3x/semana por mais 20 semanas (Tabela 7.4), nao necessitando acrescentar 
ribavirina ao esquema terapeutico, alcangando taxa de resposta sustentada 
de 98%. 

I Hepatite C cronica. A principio, devem ser tratados todos os pacientes com 
idade entre 12 e 70 anos, anti-HCV positivos, HCV-RNA positivos, ALT maior 
do que 1,5 vez o limite superior da normalidade e que apresentem na histo- 
logia atividade necro-inflamatoria moderada a grave e especialmente fibrose. 
Pacientes com cirrose podem ser tratados desde que compensada. Aqueles 
com manifestagoes extra-hepaticas comprovadamente relacionadas ao HCV 
(p. ex., crioglobulinemia) podem ser tratados independentemente do resultado 
da biopsia. A recorrencia da hepatite C no pos-transplante hepatico tambem 
pode ser tratada. O tratamento e contra-indicado em casos de depressao 
grave, doengas auto-imunes, transplantados (exceto f(gado), gestantes, al- 


Tabela 7.4 

EFEITOS COLATERAIS DO INTERFERON 


Auto-imune Desenvolvimento de auto-anticorpos, anticorpos 

antiinterferon, hiper/hipotireoidismo, vasculites e 
outras doengas auto-imunes 

Hematologicos Plaquetopenia, leucopenia e/ou anemia 

Infecgao Maior suscetibilidade a infecgoes bacterianas 

(bronquite, sinusite, furunculos, infecgao urinaria) 

Neurologicos Dificuldade de concentragao, perda da motivagao, 

disturbios do sono, delirium, desorientagao, coma, 
convulsoes, alteragoes do EEG 

Psicologicos Ansiedade, irritabilidade, depressao, privagao social, 

diminuigao da libido, ideagao suicida ou paranoide, 
retorno ao uso de alcool/drogas 

Sistemicos Fadiga, mialgias, febre, cefaleia, anorexia, 

emagrecimento, nauseas, vomitos, diarreia, dor 
abdominal, queda de cabelo 

Outros Raramente proteinuria, nefrite intersticial, 

sfndrome nefrotica, arritmias cardiacas, insuficiencia 
cardiaca, piora da fungao hepatica 
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coolistas, usuarios de drogas e pacientes com AIDS e CD4 < 200 celulas/ 
mm 3 . Nos pacientes em que nao foi recomendado o tratamento, o seguimento 
deve ser realizado com biopsia hepatica a cada 3 a 5 anos, para avaliar a 
progressao da doenga, e a avaliagao clinica deve ser feita no mlnimo tres 
vezes por ano incluindo provas de fungao hepatica, ecografia abdominal e a- 
fetoproteina. As drogas disponiveis para o tratamento sao o interferon conven- 
cional e o interferon peguilado associados a ribavirina com uma duragao de 
12 a 48 semanas, conforme o caso. O tratamento deve ser suspenso caso 
surjam efeitos colaterais intoleraveis ou que coloquem em risco a vida do 
paciente. 


PANCREATITE AGUDA 

Etiologia. A coledocolitiase e o uso abusivo de alcool sao responsaveis por 80% 
dos casos de pancreatite aguda (ou cronica-agudizada, no caso do alcool). Outras 
causas menoscomuns incluem: hipertrigliceridemia, hipercalcemiacronica, cirurgia 
ou trauma abdominal, colangiopancreatografia retrograda endoscopica, infecgoes 
(caxumba, citomegalovirus, micoplasma, coxsackie B, HIV), infestagoes (ascaris), ^ 
vasculites, drogas (azatioprina, pentamidina, sulfonamidas, acido valproico, fu- 
rosemida e outras), tumores pancreaticos e periampulares, ulcera peptica penetra- 
da e anomalias congenitas do pancreas como o pancreas divisum. Em cerca de 
10% dos casos, nenhuma etiologia e encontrada, mas muitos desses casos se 
devem a microlitiase biliar. 

Diagnostico. Quadra cllnico sugestivo (vomitos e dor abdominal em faixa no 
abdome superior com irradiagao para o dorso) associado a elevagao de enzimas 
pancreaticas (amilase e/ou lipase acima de tres vezes o limite superior da norma- 
lidade). 

Classificapao A pancreatite aguda e classificada em leve (intersticial), responsavel 
por 80% dos casos e com taxa de mortalidade inferior a 2%, e grave (necrosante) 
responsavel por 20% dos casos e com taxa de mortalidade variando de 10% 
(necrose esteril) a 30% (necrose infectada). 

Pacientes que apresentam ate dois criterios tern mortalidade de 0,9%; de 3 a 
4, 16%; de 5 a 6, 40%; e 7 a 8, 100% (Tabela 7.5). O sistema de APACHE II 
permite uma determinagao mais rapida do prognostico, embora seja mais labo- 
rioso. A pancreatite aguda grave e definida quando temos Ranson maior ou 
igual a 3, APACHE II maior ou igual a 8, insuficiencia de orgaos (choque, insuficien- 
cia respiratoria, insuficiencia renal e hemorragia digestiva) ou complicagoes locais 
vistas na TC de abdome com contraste (necrose, abscesso e pseudocisto). 

Tratamento 

> NPO. 

I Repouso no leito. 

I Hidratagao IV abundante e essencial para evitar a azotemia pre-renal. 
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Tabela 7.5 

CRITERIOS PROGNOSTICOS NA PANCREATITE AGUDA (RANSON) 



Pancreatite 

nao-biliar 

Pancreatite 

biliar 

Na admissao 

Idade (anos) 

> 55 

> 70 

Leucocitos totais (x 10/L) 

> 16,0 

> 18,0 

Glicemia (mg/dL) 

> 200 

> 220 

LDH (U/L) 

> 350 

> 400 

TGO (U/L) 

> 250 

> 250 

Durante as 48 horas iniciais 

Queda do hematocrito (%) 

> 10 

> 10 

Aumento da BUN (BUN = ureia serica/18) 

> 5 

> 2 

Calcemia (mg/dL) 

< 8 

< 8 

Pressao parcial de 0 2 arterial (mm/Hg) 

< 60 

- 

Deficit de base (mEq/L) 

> 4 

> 5 

Deficit estimado de fluido (L) 

> 6 

> 4 


I Analgesia: a meperidina tem sido o analgesico de escolha por induzir menos 
espasmo do esfincter de Oddi do que a morfina, embora a relevancia cllnica 
dessa diferenqa nao seja conhecida. 

I Sondagem nasogastrica pode ser indicada nos casos de vomitos e distensao 
abdominal. 

> Inibidores da secreqao acida do estomago nao interferem na evoluqao da 
doenqa, estando indicados com o intuito de prevenir a hemorragia digestiva 
nos pacientes com pancreatite aguda grave. 

I CPER (colangiopancreatografia endoscopica retrograda): pacientes com pan¬ 
creatite grave, presumivelmente por calculos, devem ser submetidos a CPER 
nas primeiras 24 a 36 horas de evolugao ou quando ha suspeita de colangite 
associada. A esfincterotomia modifica favoravelmente a evolugao cllnica nesses 
casos. 

I TC: areas suspeitas de necrose infectada ou abscesso devem ser puncionadas. 
A distingao entre necrose esteril e infectada pode ser feita com acuracia pela 
aspiragao percutanea de areas necroticas. Se o Gram confirmar infecgao, a 
conduta e desbridamento cirurgico. Caso contrario, antibioticos devem ser 
utilizados. 

I Antibioticoterapia: antibioticoterapia profilatica pode reduzir a evoluqao para 
sepse nos casos de necrose pancreatica. Em pacientes com necrose esteril, o 
uso profilatico de antibioticos reduz a incidencia de infecqoes, embora nao 
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altere a mortalidade. Preferencialmente, indicam-se ciprofloxacina e metro- 
nidazol, mas imipenem tambem pode ser utilizado. 

I Reintrodugao da dieta: a dieta pode ser reintroduzida tao logo o paciente 
apresentar melhora clinica, cessar a dor abdominal e o ileo paralltico. Pacientes 
com ileo prolongado (> 5 a 7 dias) e aqueles com nauseas, vomitos ou dor 
persistente requerem nutrigao enteral ou parenteral. O atraso no reinicio da 
dieta pode lentificar a recuperagao do quadro. A dieta enteral com sonda 
nasoenterica longa colocada alem do angulo de Treitz e preferlvel em relagao 
a nutrigao parenteral. 

Observagoes 

I A amilasemia eleva-se em 2 a 12 horas depois do inlcio dos sintomas e per- 
manece elevada de 3 a 5 dias. A lipase e a isoenzima pancreatica da amilase 
tendem a ficar elevadas por mais tempo. Em 5 a 10% dos casos, a hiperami- 
lasemia dura mais de 10 dias, sem permanencia dos sintomas ou 
desenvolvimento de complicagoes. 

I A magnitude da elevagao da amilasemia nao tern valor prognostico. Pacientes 
com pancreatite biliar tendem a ter niveis mais elevados do que nos casos de 
alcoolismo. 

I O indice urinario da amilase somente e util na presenga de hiperlipidemia 
grave (triglicerideos > 2.000 mg/dL), na qual as dosagens sericas de amilase 
e lipase sao normais, mas a excregao de amilase urinaria esta elevada. 

I A lipase serica eleva-se em 87% dos pacientes com pancreatite aguda, tenden- 
do a ser normal em diversas situagoes nas quais a amilase e falsamente 
aumentada. E tao sensivel quanto e mais especifica do que a amilase. Eleva- 
se precocemente e permanece aumentada por mais tempo. 

I A amilase serica tambem se eleva na ulcera duodenal perfurada, na perfuragao 
intestinal, no infarto mesenterico, na obstrugao intestinal, na obstrugao do 
ducto pancreatico (calculo, uso de opiaceos), nas patologias tubo-ovarianas, 
na insuficiencia renal e na macroamilasemia. 


PARASITOSES 

A alta prevalencia de parasitoses no Brasil permanace com urn indicador emble- 
matico do paradoxo do desenvolvimento nacional, sendo doengas que nao devem 
ser esquecidas, ainda que cada vez menos citadas na literatura inglesa. Podem 
ser causadas por protozoarios ou helmintos. 

Exame parasitologico de fezes (EPF) 

I Identifica larvas e ovos de helmintos, cistos, oocistos e trofozoitas de protozoarios 
I Evitar antes da coleta: 

- Contrastes baritados (7 a 10 dias antes) 

- Antibioticos (2 a 3 semanas antes) 

- Antiacidos, oleo mineral, vaselina, bismuto (tres dias antes) 

I Usar preferencialmente fezes espontaneas (sem laxante) 
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Numero de amostras 

I Tres amostras em um intervalo de 10 dias. 

I Seis amostras em dias alternados por 14 dias em imunocomprometidos. 

I Caso necessario, conservar fechado a 3 a 5°C ou com formol a 10%. 

I Strongyloidesstercora/is exige tecnica especial de analise (Baerman) e fezes a 
fresco. 

Os protozoarios que mais comumente afetam o sistema digestorio sao a Enta¬ 
moeba histolytica, a Giardia iambiia e o Trypanosoma cruzi( Tabela 7.6). Classifica- 
se a amebiase pela presenga da ameba em tecidos ou na luz intestinal. No primeiro 
caso, ha doenga ativa (disenteria, abscesso ou ameboma) e, no segundo, estado 
de portador assintomatico. Em ambos os casos, preconiza-se o uso de metronidazol 
ou tinidazol como medicamentos de primeira escolha. A giardiase pode causar 
diarreia, podendo ainda estar associada a ma absorgao e perda de peso. A primeira 
escolha para o tratamento e o metronidazol, sendo alternativas a furazolidona, o 
tinidazol e o secnidazol. O albendazol tern mostrado altas taxas de erradicagao 
em algumas series quando utilizado por 3 a 5 dias na dose de 400 mg. A doenga 
de Chagas pode manifestar-se no sistema digestorio nas suas fases cronicas atraves 
de megaesofago e megacolo. Nas fases cronicas, ainda e discutfvel o beneficio 
do uso de terapia antiprotozoaria, por meio do uso de nifurtimox e benzonidazol. 

Os helmintos mais comumente causadores de infecgoes em humanos sao o 
Ancyiostoma duodenaie, o Ascaris iumbricoides, o Strongyloides stercora/is, o 
Enterobius vermicuiaris, o Trichuris trichiura, a Taenia solium e a Taenia saginata. 
O Echinococcus granulosus e o Schistosoma mansonitem distribuigao geografica 
restrita. O albendazol pode ser utilizado como primeira escolha para o tratamento 
de Ancyiostoma duodenaie (400 mg, dose unica), Ascaris iumbricoides (400 mg, 
dose unica), Enterobius vermicuiaris (400 mg, repetidos apos uma semana) e 
Trichuris trichiura (400 mg, por 3 dias). Para o tratamento do Strongyloides ster¬ 
cora/is, preconiza-se o uso de ivermectina (200 pg/kg, por 1 a 2 dias) e, para o 
tratamento das tenias, o uso de praziquantel (5 a 10 mg/kg, dose unica). O 
tratamento da equinococose e basicamente cirurgico, podendo ser associado o 
albendazol. O Schistosoma mansoni pode ser tratado com praziquantel, 20 mg/ 
kg, de 12/12 horas, por 1 dia. 


REFLUX0 GASTRES0FAGIC0 

DOENQA DO REFLUXO GASTRESOFAGICO - DRGE 

Diagnostics Anamnese: suficiente para o estabelecimento do diagnostico quando 
caracteriza pirose ou regurgitagao. Considera-se importante quando pirose 
> 2 a 3x/semana. 
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Tabela 7.6 

CARACTERISTICAS CUNICO-LABORATORIAIS DAS PARASITOSES 
INTESTINAIS* 


etiologico 


Quadro 

clinico 


Achados em exames 
complementares 


Ascaris 

iumbricoides 


Entamoeba 

histolytica** 


Desconforto vago e colicas 
abdominais. Eventualmente, 
diarreia, dispepsia ou eliminagao 
de vermes cilmdricos, 
esbranquigados e longos (maiores 
que 20 cm) pelo anus, 
acometimento da via biliar, 
apendice, pancreas, perfuragao 
para o peritonio. Ocasiona 
sintomas especificos. Pode haver 
smdrome de Loffler (febre, 
dispneia, tosse e sibilancia). 


Muitos sao portadores 
assintomaticos. Nos casos 
cronicos, ha diarreia intermitente, 
colica abdominal e anorexia. O 
ameboma e a sua complicagao 
mais frequente, podendo simular 
neoplasia. Nos casos agudos, a 
chamada disenteria amebiana, 
ocorre diarreia, que pode ser 
mucopurulenta, e dor abdominal 
importante, sendo fundamental o 
diagnostico diferencial com 
doenga inflamatoria intestinal. 


Enterobius 

vermicuiares 

(oxiurose) 


Prurido anal noturno, ou prurido 
perineal, insonia e nervosismo. As 
vezes, com migragao para a 
vagina, para orgaos genitais 
internos ou apendice, causando 
sintomas locais. 


Facilmente visualizam-se ovos 
e/ou larvas no EPF. Leucograma 
com eosinofilia (mais 
pronunciada na smdrome de 
Loefler; geralmente maior que 
20%). Estudo radiografico 
baritado no intestino pode 
revelar vermes adultos como 
longos e delgados defeitos de 
enchimento, bem como sinais 
de oclusao ou suboclusao 
intestinal. Radiografia de torax 
pode mostrar infiltragao 
intersticial pulmonar bilateral. 

O estudo radiologico do 
abdome pode mostrar perda de 
haustragoes, ulceragoes 
mucosas e estreitamentos (por 
ameboma ou inflamagao), alem 
de complicagoes como 
perfuragao, fistula, abscesso 
pericolico. Todos esses achados 
podem ser indistinguiveis de 
uma agudizagao de doenga 
inflamatoria intestinal. Urn 
exame retossigmoidoscopico 
normal pode apontar mais para 
o diagnostico de doenga 
amebiana. O teste terapeutico, 
quando ha suspeita clfnica, 
tambem e urn metodo 
diagnostico aceitavel. 

Identificagao de ovos ou femeas 
adultas com swab anal (fita 
adesiva de celofane ou 
vaselina-parafina) pela manha. 
Repetido por cinco vezes 
detecta a infecgao em 99% dos 
casos. Nao ha eosinofilia. 

(Continua) 
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Tabela 7.6 (continuagao) 

CARACTERISTICAS CLINICO-LABORATORIAIS DAS PARASITOSES 
INTESTINAIS* 


Agente Quadro Achados em exames 

etiologico chnico complementares 


Giardia Maioria assintomatico. Diarreia 

lamblia aquosa ou mucoide prolongada, 

volumosa, malcheirosa e com 
restos alimentares. Dispepsia; 
proctite em homossexuais e 
diarreia dos viajantes. 
Associagao com estados de 
imunodeficiencia. 


Strongyioides Casos leves sao assintomaticos. 
stercoralis Larvas provocam irritagao ao 

penetrarem na pele; pode haver 
ciclo pulmonar sintomatico, mas 
menos intenso do que na 
ascaridiose. Epigastralgia pos- 
prandial, nauseas, vomitos, 
emagrecimento e ma absorgao. 
Nos casos graves, ha febre, dor 
abdominal e diarreia. Em 
imunodeprimidos, ha 
envolvimento e instabilidade de 
multiplos sistemas. 


Taenia sp. Maioria assintomatica. 

Desconforto abdominal, 
nauseas, vomitos, sintomas 
obstrutivos e astenia. Queixa de 
eliminagao de vermes chatos 
(proglotes). Diarreia e incomum. 
Consumo de carne de porco 


O aspirado duodenal com 
biopsia diagnostica giardfase em 
50% dos casos que tern EPF 
sem germes. Ha alteragoes 
inespecificas do contorno e 
espessamento da mucosa no 
estudo radiologico do intestino 
delgado. ELISA das fezes tern 
sensibilidade de 96% e 
especificidade de 100%. 

Ha eosinofilia e eventualmente 
leucocitose e anemia 
microcitica. No EPF em solugao 
salina, identificam-se larvas 
(raramente ovos, so com 
diarreia profusa); tambem ha 
cristais de Charcot-Leyden e 
sangue oculto nas fezes. Varias 
amostras (ate seis) sao 
necessarias para excluir a 
infecgao. Irregularidade ou 
polipos na mucosa pela 
formagao de granulomas 
podem ser vistos na radiografia 
do intestino delgado. O 
aspirado duodenal e o metodo 
diagnostico mais acurado; 
biopsia da mucosa intestinal 
detecta vermes so em 2%, 
mesmo que estes estejam na 
amostra. 

Eosinofilia esta presente, menos 
pronunciada com a T. solium. O 
diagnostico e a diferenciagao 
sao feitos pela identificagao dos 
ovos tipicos de cada especie e 
analise das proglotes da Taenia 
sp. O uso de laxantes pode 


( Continua) 
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Tabela 7.6 (continuagao) 

CARACTERISTICAS CLINICO-LABORATORIAIS DAS PARASITOSES 
INTESTINAIS* 


Agente Quadro 

etiologico clinico 


Achados em exames 
complementares 


(Tsolium, pela ingestao de facilitar a eliminagao das 

larvas de Cysticeccus celullosae ) proglotes para o diagnostico. 

ou outro alimento contaminado 
(Hnan a e T. saginata). 


Trichuris Maioria assintomatica. Pode 

trichiura ocorrer disenteria (com sangue 


Ovos tipicos facilmente 
identificados no EPF. Ha 


nas fezes) ou prolapso retal com 
tenesmo. As vezes, anemia 
discreta. 


eosinofilia e as vezes anemia 
microdtica e hipocromica. Na 
colonoscopia, podem-se ver 
os vermes adultos no colon. 


* Na avaliagao de pacientes com parasitose intestinal sintomatica, e necessaria atengao 
para as alteragoes hidroeletrolfticas e as complicagoes intestinais (perfuragao, sangra- 
mento ou obstrugao) que podem ocorrer, complementando sempre que necessario a 
investigagao com exames subsidiaries (p. ex., dosagem serica de eletrolitos, provas de 
fungao renal, gasometria arterial, radiografia e ecografia abdominal). 

** O abscesso hepatico e a manifestagao extra-intestinal mais freqiiente da amebiase. 
O exame clinico desses pacientes revela dor em hipocondrio direito, febre de variados 
graus, emagrecimento e mal-estar; comumente, nao e precedida por diarreia, e em 
menos de 50% dos casos e identificada ameba no EPF. Tern achados tipicos na ecografia, 
uma lesao anecoide ou hipoecoide com reforgo acustico distal. 


Exames complementares 

I Endoscopia: permite a avaliagao de complicagoes, como ulcera esofagica, 
esofago de Barrett e estenoses. Util no seguimento do tratamento das compli¬ 
cagoes da DRGE. 

I Manometria: tem pouca utilidade no diagnostico da DRGE. Necessaria na 
avaliagao pre-operatoria e nos casos em que ha suspeita de disturbios motores 
no esofago (com base na historia e nos demais exames complementares). 

I pHmetria: a principal indicagao e verificar se ha refluxo persistente nos pa¬ 
cientes que estao em tratamento e permanecem com sintomas ou no grupo 
de pacientes que apresenta sintomas atipicos ou manifestagoes extra-esofa- 
gicas (rouquidao e tosse noturna). 

I Radiografico: o raio X do esofago, estomago e duodeno (REED) e util na 
avaliagao anatomica, acrescentando informagoes a endoscopia. Necessario 
quando existe queixa de disfagia. Nessa situagao, permite a avaliagao inicial 
de uma possivel lesao estenosante, orientando e facilitando a endoscopia. 
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Tratamento 

l Tratamento nao-farmacologico. A utilizagao de medidas gerais pode ser o unico 
manejo para pacientes com sintomas leves e endoscopia digestiva alta normal. 
Consiste em elevar a cabeceira da cama (14 a 20 cm), reduzir o peso no caso 
de obesidade, eliminar o tabagismo, restringir o uso de alcool, evitar deitar 
apos as refeigoes (90 minutos) e evitar alimentos que relaxem o esflncter 
esofagico inferior (gorduras, chocolate, chas, cafe e chimarrao). 

I Tratamento farmacologico 

- Bloqueadores H2. Cimetidina (400 mg, VO, 12/12 h); ranitidina (300 mg, 
VO/dia); famotidina (80 mg, VO/dia); nizatidina (300 mg, VO/dia). Sao 
indicados nos casos de esofagite leve, apresentando taxas de cicatrizagao 
semelhantes as dos inibidores da bomba de protons (IBP), podendo ser 
administrados apos o jantar oil ao deitar. 

- Inibidores da bomba de protons. Os IBP sao mais eficazes do que os blo¬ 
queadores H2 no tratamento da DRGE com esofagite moderada a grave, 
sendo superiores no alfvio dos sintomas e na cicatrizagao da esofagite. Sao 
tambem eficazes nas estenoses esofagicas e em pacientes com DRGE nao- 
responsivos a altas doses de bloqueadores H2, devendo-se, nessas situagoes, 
usar dose dobrada. O horario mais adequado para a administragao dos IBP 
e pela manha, antes do desjejum. 

- Antiacidos. Essas drogas sao usadas exclusivamente para tratar episodios 
leves de pirose e sao, no momento, pouco recomendadas. 

- Regimes de manutengao. A maioria dos pacientes com DRGE, especialmente 
aqueles com esofagite graus III e IV, ira apresentar recidiva apos a suspensao 
da droga. Nesses casos, recomenda-se terapia de manutengao com a mesma 
droga e dose que inicialmente cicatrizou a esofagite. Os IBP sao superiores 
aos bloqueadores H2 e aos agentes pro-cineticos nesses regimes. 

- Observagao: Nos pacientes com manifestagoes extra-esofagicas (tosse, 
rouquidao, broncoespasmo), recomenda-se tratamento "multimodal'', que 
inclui, necessariamente, medidas nao-farmacologicas adicionadas a IBP (do¬ 
se habitual) pela manha e a noite e ranitidina (150 mg) a noite. A mesma 
recomendagao e sugerida para pacientes com complicagdes graves. Nesses 
casos, prolonga-se o tratamento por, pelo menos, 60 dias. 

f I Tratamento cirurgico. Cirurgia anti-refluxo. Em pacientes refratarios ao trata¬ 
mento medicamentoso, nao-aderentes ou em caso de doenga complicada. E 
uma alternativa para pacientes que nao se adaptam ou nao aderem a terapia 
farmacologica. 


ESOFAGO DE BARRETT 

O esofago de Barrett e a substituigao do epitelio escamoso estratificado que 
recobre o esofago por epitelio colunartipo intestinal (metaplasia intestinal). Para 
o diagnostico, e necessaria a visualizagao endoscopica de epitelio colunar reves- 
tindo o esofago associada ao achado histologico de que esse epitelio colunar 
contem metaplasia intestinal. O esofago de Barrette, mais recentemente, a propria 
DRGE sao relacionados ao desenvolvimento de neoplasia. Contudo, ainda nao 
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foi demonstrada a redugao do risco com tratamento cllnico ou cirurgico. A vigilan- 
cia endoscopica e recomendada, mas discute-se o intervalo entre os exames. A 
seguir esta a proposigao mais aceita. 

Vigilancia endoscopica 

I Fase de metaplasia sem displasia: controle endoscopico a cada 2 a 3 anos. 

I Fase de displasia de baixo grau: reavaliagao da lamina por patologista expe- 
riente. Controle endoscopico em 6 a 12 meses e, apos, anualmente, se a 
lesao nao progredir. 

I Fase de displasia de alto grau: repetir biopsia pelo risco de carcinoma in situ, 
revisando com outro patologista. Se a displasia persistir, deve-se considerar 
ressecgao endoscopica ou cirurgica. Alternativamente, realizar endoscopia com 
biopsia a cada tres meses. 

Dor toracica nao-cardiaca (DTNC). O refluxo acido ao esofago e causa comum 
de DTNC. Apos a exclusao de etiologia cardiaca, uma endoscopia digestiva alta 
esta indicada. Se a endoscopia digestiva alta for normal, DRGE nao-erosiva ainda 
pode ser a etiologia da dor, e urn teste terapeutico empirico com IBP e recomen- 
dado (omeprazol 40 mg pela manha e 20 mg a noite, por uma semana). 


ULCERA PEPTICA 

Etiologia 

I Helicobacter pylori: presente em mais de 90% dos casos de ulcera duodenal 
e em 70% na ulcera gastrica, em pacientes que nao usam AINE. 

I Antiinflamatorio nao-esteroide (AINE): como fator isolado ou em associagao 
ao H. pylori. 

I Outras. estados hipersecretores (gastrinoma, menos de 1% dos casos), doenga 
de Crohn e outras ulceras nao propriamente relacionadas a doengas pepticas 
como vasculites e lesoes isquemicas. 

Diagnostico 

I Anamnese e exame fisico: os sintomas sao chamados em grupo de dispepsia, ^ 
sendo os mais importantes a epigastralgia, a plenitude pos-prandial, a sacie- 
dade precoce, as eructagoes e as nauseas. O exame fisico e normal, sendo 
extremamente importante para afastar outras doengas. 

I Exames complementares: a endoscopia digestiva alta e a escolha, pois permi- 
te tambem a realizagao de biopsias para confirmagao da natureza das lesoes 
gastricas e para pesquisa de H. pylori. 

Tratamento 

I Bloqueadores H2: parece razoavel recomendar-se4a8 semanas de tratamento 
para ulcera duodenal (UD) e ulcera gastrica (UG), respectivamente. Devem 
ser administrados em dose unica noturna. Doses recomendadas: cimetidina 
800 mg/dia, ranitidina/nizatidina 300 mg/dia, famotidina 40 mg/dia. 
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t Inibidores da bomba de protons (IBP): considerados os agentes de escolha 
para o tratamento por determinarem o mais rapido alivio dos sintomas. Como 
os bloqueadores H2, recomendam-se 4 a 8 semanas para o tratamento das 
UD e UG, respectivamente. Doses diarias recomendadas: omeprazol 20 mg, 
lansoprazol 30 mg, rabeprazol 20 mg, pantoprazol 40 mg. Devem ser adminis- 
trados antes do cafe da manha. 


ULCERA PEPTICA RELACIONADA AO USO DE AINE 

Os IBP sao eficazes e superiores aos bloqueadores H2 no tratamento das ulceras 
associadas ao uso de AINE, mesmo se o antiinflamatorio nao for descontinuado. 
Sao pacientes de alto risco os que apresentam os seguintes fatores: idade avan- 
qada, altas doses de AINE, historia de ulcera peptica com sangramento, uso con- 
comitante de corticoides, co-morbidades significativas associadas e co-adminis- 
traqao de anticoagulantes. Atualmente considera-se que, apos a cicatrizaqao de 
uma ulcera gastroduodenal relacionada ao uso de AINE, nao sendo possivel des- 
continuar o antiinflamatorio, a recorrencia pode ser prevenida pela administraqao 
concomitante de IBP (em doses usuais) ou de misoprostol (pelo menos 200 mg, 
^ 3x/dia). Considerar, nos casos de alto risco para o desenvolvimento de ulcera, o 
uso preferencial de inibidores da COX-2 (indutiva). 

DETECQAO DO HELICOBACTER PYLORI 

O diagnostico inicial da infecqao pode ser feito por qualquer urn dos metodos 
apresentados na Tabela 7.7. No controle da erradicaqao, utiliza-se a histologia 
(no minimo apos tres meses do termino do tratamento) quando o diagnostico 
inicial foi ulcera gastrica, pois permite nao apenas a pesquisa de H. pylori, mas 
tambem a reavaliaqao histologica da cicatriz (lesao). Nas ulceras duodenais, re- 
comenda-se o controle de erradicaqao apenas nos casos em que houve complica- 
qao, ja que o esquema usado deve atingir uma taxa de erradicaqao igual ou 
superior a 85%. Nesses casos, o controle pode ser nao-invasivo (teste da ureia 
expirada). A sorologia nao e utilizada como metodo de controle do sucesso da 
erradicaqao. 


Tabela 7.7 

TESTES PARA DETECQAO DO H. PYLORI 
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TERAPIA DE ERRADICAQAO DO HELICOBACTER PYLORI 

A erradicagao do H. pylori diminuiu a taxa de recorrencia da ulcera em um ano 
de 60 para 15%. Os regimes recomendados sao aqueles que obtem uma taxa de 
erradicagao de pelo menos 90%. Assim, recomenda-se, como primeira alternativa, 
a combinagao de um IBP (2x/dia) com dois antibioticos: amoxicilina (1 g, 2x/ 
dia) e claritromicina (500 mg, 2x/dia) por sete dias. Como segunda alternativa e 
nos casos de inefetividade da anterior, tem-se os seguintes esquemas: 10 dias de 
IBP (2x/dia), levofloxacina (500 mg, 1 x/dia) e amoxicilina (1 g, 2x/dia) ou IBP 
(2x/dia), tetraciclina (500 mg, 4x/dia), metronidazol (400 mg, 3x/dia) e bismuto 
(524 mg, 4x/dia), sendo o esquema com levofloxacina utilizado por 10 dias e o 
com tetraciclina por 14 dias. 
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ACONSELHAMENTO GENETICO (AG) 

E um processo de comunicagao e informagao a respeito da ocorrencia de uma 
situagao de causa ou predisposigao genetica, seus possiveis mecanismos etiolo- 
gicos, riscos de recorrencia, implicagoes e possibilidades atuais e futuras de pre- 
vengao e tratamento. O AG tern como base para um procedimento correto a 
verdade, a imparcialidade e a confidencialidade. O AG deve preceder qualquer 
teste de diagnostico pre-natal (DPN) com antecedencia suficiente, idealmente 
antes da concepgao, e ser sempre dirigido ao casal em conjunto, para permitir a 
confirmagao do risco e a detecgao de outros fatores de risco relacionados ao 
perlodo gestacional. O AG precede, tambem, a testagem de indivlduos em risco 
de ter ou desenvolver alguma doenga genetica. O conceito mais atualizado em 
relagao ao AG integra os seguintes aspectos: 

I Interpretagao da familia e historia medica para avaliar a chance de ocorrencia 
ou recorrencia da doenga. 

I Educagao sobre heranga, exames, manejo, prevengao, recursos e pesquisas. 
I Aconselhamento para promover a escolha da informagao e a adaptagao do 
risco ou condigao. 


DETECCAO PRECOCE DE SURDEZ CONGENITA 

A surdez de origem genetica esta presente em cerca de 60% dos casos de surdez 
congenita. Tem sido demonstrado que um gene localizado no brago longo do 
cromossoma 13, chamado de conexina 26, e o principal gene associado a surdez 
de origem genetica e a 35delG, a principal mutagao presente nesse gene. A 
analise e realizada por meio da tecnica de PCR (reagao em cadeia da polimerase). 
E importante ressaltar que a presenga da mutagao em um dos alelos (individuo 
heterozigoto) ou em ambos os alelos (individuo homozigoto) sugere que seja 
realizado o aconselhamento genetico para a familia do portador. Assim como as 
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demais doengas investigadas no teste do pezinho, a surdez, se detectada precoce- 
mente, tem maior sucesso no seu tratamento. Intervengoes para reabilitagao, 
como o uso de estimulos auditivos e de linguagem, fazem parte da terapia que 
demonstra melhores resultados quando iniciada nos primeiros seis meses de vida 
do recem-nascido. 


DIAGNOSTIC!) PRE-NATAL 

E um procedimento realizado durante o periodo pre-natal que tem como objetivo 
o diagnostico de um defeito congenito, isto e, qualquer anomalia de desenvolvi- 
mento morfologico, estrutural, funcional ou molecular presente ao nascimento 
(embora possa manifestar-se mais tarde) - externa ou interna, familiar ou espo- 
radica, herdada ou adquirida, simples ou multipla - e em geral qualquer tipo de 
anomalia ou perturbagao do desenvolvimento normal do embriao. O diagnostico 
pre-natal (DPN) inclui todos os passos relacionados a detecgao, diagnostico, ma- 
nejo e seguimento ( follow-up). E importante a correlagao e a interligagao do 
diagnostico pre-natal e o aconselhamento genetico. 

A importancia do DPN e assegurar o nascimento de um recem-nascido sau- 
davel sem prejuizos a saude materna. Por outro lado, e importante ressaltar que, 
apesar do grande desenvolvimento no campo da medicina fetal, as tecnicas de 
DPN sao realizadas para diagnosticar ou triar patologias esperificas, nao havendo 
qualquer teste diagnostico disponlvel que possa excluir todas as patologias ge- 
neticas ou nao-geneticas existentes. 

O medico deve fornecer as famllias a mais ampla informagao possivel, de 
uma forma precisa, clara e adequada, para que elas possam tomar as suas proprias 
decisoes diante das varias alternativas disponlveis e de suas repercussoes e planejar 
da melhor forma a sua familia. 

INDICAgOES DO DPN 

I Idade materna avangada. E a indicagao mais comum para DPN. O risco de 
concepgao de uma crianga com anomalia cromossomica aumenta com a idade 
materna, sendo mais marcado para a trissomia do 21, embora tambem exista 
para outras anomalias cromossomicas. O American College of Obstetricians 
and Gynecologists considera a idade de 35 anos como limiar, a partir da qual 
deve-se informar sistematicamente a gestante a respeito das possibilidades 
de DPN (Tabela 8.1). 

I Concepgao anterior com anomalia cromossomica. 

t Um progenitor com anomalia cromossomica estrutural balanceada ou mosai- 
cismo cromossomico. 

I Historia familiar ou um filho anterior com doenga genica. 

I Historia familiar de defeito de tubo neural (DTN): o risco de recorrencia e 
maior se houver um filho anterior afetado, ou progenitor, irmao de progenitor 
ou outro parente proximo. 
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Tabela 8.1 

IDADE MATERNA E ANOMALIAS CROMOSSOMICAS EM RECEM-NASCIDOS 


Idade materna 

Risco de trissomia do 21 

Risco total para 

anomalias 

cromossomicas 

20 

1/1.667 

1/526 

21 

1/1.667 

1/526 

22 

1/1.429 

1/500 

23 

1/1.429 

1/500 

24 

1/1.250 

1/476 

25 

1/1.250 

1/476 

26 

1/1.176 

1/476 

27 

1/1.111 

1/455 

28 

1/1.053 

1/435 

29 

1/1.000 

1/417 

30 

1/952 

1/417 

31 

1/909 

1/385 

32 

1/769 

1/322 

33 

1/602 

1/286 

34 

1/485 

1/238 

35 

1/378 

1/192 

36 

1/289 

1/156 

37 

1/224 

1/127 

38 

1/173 

1/102 

39 

1/136 

1/83 

40 

1/106 

1/66 

41 

1/82 

1/53 

42 

1/63 

1/42 

43 

1/49 

1/33 

44 

1/38 

1/26 

45 

1/30 

1/21 

46 

1/23 

1/16 

47 

1/18 

1/13 

48 

1/14 

1/10 

49 

1/11 

1/8 


I Anomalias estruturais detectadas pela ecografia obstetrica: por exemplo, ano- 
malia cardiaca, renal, cerebral ou DTN. 

I Um filho anterior com anomalias multiplas sem diagnostico. 

I Outros fatores de risco aumentados para mal formagoes: por exemplo, doenga 
materna (diabete melito insulino-dependente mal controlado), gestantes epi- 
lepticas em uso de acido valproico, uso de medicagoes. 

» Outros. 
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TECNICAS UTILIZADAS NO DPN 

A estrategia utilizada no DPN ira depender dos objetivos e das indicates (Tabelas 
8.2 e 8.3). E importante lembrar que os testes disponiveis ate o momento nao 
permitem garantir urn feto sem anomalia genetica. 


Tabela 8.2 

TECNICAS NAO-INVASIVAS DE DPN - RASTREAMENTO 


Tecnica 

Periodo 
gestacional 
(em semanas) 

Doengas 

rastreadas 

Observagoes 

Translucencia 

11-13 

Sindrome de 

A medida e relizada 

nucal (TN) 


Down (SD), 

por meio de ultra-som, 

(metodo ultra- 


Sindrome de 

utilizando-se um 

sonografico) 


Turner, outras 
cromossomopatias 
e algumas doengas 
genicas 

software que calcula 
a estimativa de risco 
por meio da 
combinagao da idade 
materna com a medida 
da TN. Sensibilidade 
de 70%. 

Nas mutheres com 
mais de 35 anos, a 
triagem nao substitui o 
DPN traditional. 

Avaliagao do 

11-13 

Sindrome 

O osso nasal esta 

osso nasal (ON) 
(metodo ultra- 
sonografico) 


de Down 

ausente no primeiro 
trimestre em dois 
tergos dos fetos com 

SD e em apenas 1% 
dos fetos normals. A 
associagao da avaliagao 
ultra-sonografica do 

ON com a medida da 

TN possui uma 
sensibilidade de 95%. 

Triagem no soro 
materno de 
primeiro 

trimestre: p-HCG 
livre e PAPP-A 

11-13 

Cromossomopatias 

Para o calculo de risco, 
e necessaria a 
combinagao dos dados 
da medida da TN e da 
idade materna. A 

( Continua ) 
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Tabela 8.2 (continuagao) 

TECNICAS NAO-INVASIVAS DE DPN - RASTREAMENTO 


Tecnica Periodo Doengas Observagoes 

gestacional rastreadas 
(em semanas) 

(metodo combinagao do metodo 

bioquimico) ultra-sonografico com 

o teste bioquimico 
aumentou a 
sensibilidade desse 
rastreamento. 


Triagem no soro 14-19 

Defeitos de 

Esse teste nao e 

materno de 

fechamento de tubo definitivo e pode 

segundo 

neural, parede 

apresentar 

trimestre: HCG, 

abdominal, nefrose 

resultados falso- 

estriol nao- 

congenita e 

positivos e falso- 

conjugado, e 
a-fetoproteina* 

cromossomopatias 

negativos, 
principalmente em 
gestagoes gemelares, 
mulheres gravidas com 
doengas cronicas ou 
diabete tipos 1 ou 2. 
Nas mulheres com mais 
de 35 anos, a triagem 
nao substitui o DPN 
tradicional por 
amniocentese. 


Ecografia 

18-22 

Anormalidades 

morfologica 


estruturais de SNC, 
coragao, rins e 
membros 


Ecocardiograma 24-27 
fetal 


Alteragoes 
anatomicas e 
funcionais do 
sistema 

cardiovascular fetal 


Estuda a anatomia 
estrutural e funcional 
do coragao e dos vasos 
fetais, a fisiologia do 
sistema cardiovascular 
e o ritmo cardlaco. 
Estuda tambem a 
circulagao feto- 
placentaria e o 
cordao umbilical. 


r 


235 


GENETICA MEDICA 












Tabela 8.3 

TECNICAS INVASIVAS DE DPN 


Tecnica 

Periodo 

Doengas 

Observagoes 


gestacional 
(em semanas) 

rastreadas 


Amniocentese 

14-16 

Defeitos do tubo 

E possivel o estudo 

ou exame do 


neural, 

direto do liquido 

liquido amniotico 


anormalidades 

amniotico para 



cromossomicas 

algumas medidas 



(trissomia do 21, 

bioqufmicas 



do 18 e do 13), 

(a-fetoproteina, p. ex.) 



defeitos moleculares 

e o cultivo de celulas 



e algumas doengas 

do feto para exame 



metabolicas, 

de cariotipo, analise 



doengas 

enzimatica e analise 



infecciosas 

de DNA. Taxa de 
insucesso de 0,5%. 

Vilosidades 

10-12 

Anormalidades 

As vilosidades 

corionicas 


cromossomicas 

corionicas sao 



(trissomia do 21, 

colhidas por biopsia 



do 18 e do 13), 

transabdominal ou 



doengas genicas, 

transcervical. A 



defeitosdo tubo 

vantagem e a 



neural e algumas 

obtengao de maior 



doengas 

quantidade de 



metabolicas 

material e resultados 
mais precoces. 

A desvantagem e 
a maior morbidade 
fetal (2-3% de 
abortamento) e 2% de 




mosaicismo 




cromossomico sem 




correspondence fetal. 
Exame de escolha para 
estudos bioquimicos e 
de DNA. 


Cordocentese 

Geralmente 

Anormalidades 

O procedimento 


terceiro 

cromossomicas, 

envolve a coleta de 


trimestre 

hematologicas e 

sangue da veia 



infecgoes 

umbilical com 



congenitas 

monitorizagao 
do ultra-som. 
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TRIAGENS REALIZADAS NO SORO MATERNO (INFORMAQOES ADICIONAIS) 

Exame de risco fetal no segundo trimestre 

E realizado entre 15 e 22 semanas de gestaqao. Os marcadores bioquimicos no 
soro materno mais utilizados sao a-fetoproteina (AFP), (S-HCG livre e estriol 
livre. O sangue da gestante e submetido a analises bioquimicas e dosagens especi- 
ficas que serao analisadas em conjunto com os dados clinicos do paciente, como 
idade, peso e idade gestacional determinada preferencialmente por meio de ultra- 
som, historia de diabete melito ou gemelaridade. Esses marcadores detectam 
risco aumentado para cromossomopatias e defeitos do tubo neural. 

A a-fetoproteina serica e a proteina serica mais importante do embriao, po- 
dendo diagnosticar diversas patologias. Nlveis elevados indicam defeitos do tubo 
neural (anencefalia, espinha bifida), cistos sacrococcigeos, obstruqao esofagica 
ou intestinal, necrose hepatica, defeitos da parede abdominal, obstruqao urinaria 
e outras anomalias renais, defeitos de osteogenese, defeitos congenitos de pele, 
baixo peso fetal, oligoidramnio, gestaqao multipla. Ja os niveis baixos indicam 
trissomias cromossomicas, como sindrome de Down, doenqa trofoblastica gesta¬ 
cional, morte fetal e aumento do peso materno. Nos casos de a-fetoproteina 
elevada, deve-se realizar ultra-som e amniocentese para confirmaqao. A Tabela ^ 
8.4 resume esses riscos. 

E bom lembrar que, tanto na triagem de primeiro trimestre quanto na tria- 
gem de segundo trimestre, urn resultado normal, embora indique que nao existe 
risco aumentado, nao exclui a possibilidade de ocorrencia da doenqa. Da mesma 
forma que urn resultado positivo nao e diagnostico, indicando apenas urn risco 
aumentado para ocorrencia da afecqao. Quando isso acontece, a amniocentese 
e indicada. 

ESPECTROMETRIA DE MASSA EM TANDEM (MS/MS) 

Em virtude da sua versatilidade, rapidez e capacidade de analisar varios compostos 
importantes em urn unico equipamento, a espectrometria de massa em tandem 


Tabela 8.4 

AVALIACJAO DO RISCO FETAL NO SEGUNDO TRIMESTRE 



a-fetoproteina 

Estriol livre 

p-HCG 

Aumento do risco para: 

Sindrome de Down 

i 

i 

t 

Trissomia do cromossomo 18 

i 

i 

4- 

Defeitos do tubo neural 

t 

nao-aplicado 

nao-aplicado 
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e um dos mais importantes avangos na ciencia analitica. O primeiro teste para 
diagnostico clinico desenvolvido no MS/MS foi a pesquisa para acilcarnitinas e 
aminoacidos, porem metodos para analise de acidos biliares, esfingolipideos e 
fosfolipideos foram recentemente descritos. Embora existam metodos alternativos 
para muitos desses testes, nenhum apresenta um conjunto de precisao e rapidez 
no resultado como o MS/MS. Esses sao apenas alguns dos motivos que fizeram 
do MS/MS uma tecnologia amplamente usada nos testes de triagem neonatal 
nos Estados Unidos e na Europa. 


GENOMA HUMANO 

Definicao E o conjunto de material genetico presente em uma celula humana 
(Tabela 8.5). 

Projeto Genoma Humano. Tern como principal objetivo definir a sequencia completa 
de todo o material genetico humano, o que proporcionara um melhor conheci- 
mento dos genes e de suas fungoes. Isso facilitara, entre outras coisas, o diagnos- 

I tico e o aconselhamento genetico em familias com doengas geneticas. A longo 
prazo, sera possivel tambem entender como e quando ocorre a expressao de 
certos genes durante o desenvolvimento embrionario e, posteriormente, desen- 


Tabela 8.5 

GENOMA NUCLEAR E MITOCONDRIAL 
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volver novas estrategias de prevengao e tratamento dos mais diversos defeitos 
congenitos. 


HERANQAS MAIS COMUNS 

AUTOSSOMICA DOMINANTE 

Caracteristicas 

I Varias geragoes afetadas. 

I Homens e mulheres igualmente afetados. 

I Ocorre a transmissao de homem para homem. 

I Os filhos de um individuo afetado apresentam 50% de chance de serem 
doentes e 50% de serem normais. 

I A doenga manifesta-se em heterozigose. 

Exemplos. Neurofibromatose, esclerose tuberosa, sindrome de Marfan, doenga 
de Huntington. 

Heredograma tipico 



| Individuo afetado 
^ Individuo normal 


AUTOSSOMICA RECESSIVA 

Caracteristicas 

I Homens e mulheres igualmente afetados. 

I Os pais de uma crianga/adulto afetado sao quase sempre portadores de uma 
copia do gene responsavel pela doenga. 
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t O risco de recorrencia para os filhos de pais portadores e de 25% para cada 
um, independentemente do numero de filhos. 

I Algumas doengas estao relacionadas a grupos etnicos especfficos. 

I Risco aumentado para filhos de casal consanguineo. 

I A doenga manifesta-se somente em homozigose. 

Exemplos. Fibrose cfstica, anemia falciforme, fenilcetonuria, ataxia de Friedreich, 
maioria dos erros inatos do metabolismo. 

Heredograma 



| Individuo afetado 
Individuo normal 
^ Portador nao-afetado 


LIGADA AO X RECESSIVA 

Caracteristicas 

> Incidencia maior em homens do que em mulheres. 

I A condigao nunca e transmitida diretamente do pai para o filho, mas sim de 
um homem afetado para todas as suas filhas, que serao apenas portadoras. 
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I O gene pode transmitir-se ao longo de uma serie de mulheres portadoras; 
caso isso ocorra, os homens afetados em uma familia sao aparentados por 
meio de mulheres. 

I Mulheres portadoras geralmente nao sao doentes, mas algumas expressam a 
afecgao com intensidade variavel. 

I As mulheres portadoras tern uma chance de 50% de terem filhos homens 
com a doenqa. 

Exemplos. Distrofia muscular de Duchene e Becker, hemofilias A e B, daltonismo, 

retardo mental ligado ao X. 

Heredograma 



| Homem normal 
| Homem afetado 


LIGADA AO X DOMINANTE 

Caracteristicas 

I Geralmente o disturbio e letal no sexo masculino e mais leve no sexo feminino. 

I A ocorrencia de mulheres afetadas e duas vezes mais comum do que a de 
homens afetados, mas apresentam uma expressao, embora variavel, mais 
leve do fenotipo. 

I Os homens afetados nao tern nenhum filho afetado e nenhuma filha normal. 

I Os filhos de ambos os sexos de portadores possuem urn risco de 50% de 
herdar o fenotipo. Esse risco e igual ao padrao de heranqa autossomico domi- 
nante. 
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Exemplos. Sindrome de Rett, raquitismo resistente a vitamina D. 


Heredograma 



| Afetado 
Normal 


MULTIFATORIAL 

Caracteristicas 

t Definida como uma heranga que envolve Lima combinagao de fatores gene- 
ticos e ambientais, cada um com urn efeito relativamente pequeno. 

I Ocorre dentro de familias, mas sem um padrao de heranga determinado. 

I Considerando uma curva de distribuigao normal, o limiar podera ser mais 
elevado ou mais baixo para a manifestagao de determinada doenga, e isso ira 
depender de um conjunto de fatores ambientais e geneticos. 

Exemplos. Fenda labiopalatina, disturbio bipolar, cancer, diabete melito tipo 1, 
defeitos do tubo neural, estenose de piloro, obesidade, cardiopatias congenitas. 


LABORATORIO EM GENETICA 

CARIOTIPO 

Analise cromossomica de aberragoes numericas (trissomias, monossomias, te- 
trassomias, triploidias) ou estruturais (delegoes, translocagoes, insergoes, anel 
cromossomico). 
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Tabela 8.6 

DOENgAS MONOGENICAS (FREQUENCE IGUAL OU INFERIOR A 1:10.000) 


Doenga 

Heranga 

Freqiiencia 

Aspectos moleculares 

Principals manifestagoes clfnicas 

Anemia falciforme 

AR 

1/500 RNs 
(negroides) 

A hemoglobina S resulta da substituigao 
do acido glutamico pela valina na 
sexta posigao da p-globina 

Anemia, atraso de crescimento, esplenomegalia, 
infecgoes de repetigao, "crises" falcemicas 
(obstrugao vascular e infartos dolorosos em 
varios tecidos) 

Atrofia muscular 
espinal proximal 
(doenga do corno 
anterior da medula) 

AR 

1/10.000 

RNs 

98% dos pacientes sao homozigotos para 
uma delegao que envolve a copia 
telomerica do gene do neuronio motor 
sobrevivente (localizado no cromossomo 
5q) 

Fraqueza muscular progressiva associada a 
preservagao da cognigao; o tipo 1 (sindrome 
de Werdnig-Hoffmann) e o mais grave - 
o obito acontece geralmente antes dos 
dois anos de idade 

Distrofia muscular 
de Duchenne 

LXR 

1/3.000 

meninos 

Gene localizado no cromossomo Xp21 
(produto genico: distrofina) 

Dois tergos das mutagoes sao delegoes 
de uma parte do gene 

Fraqueza muscular progressiva, preservagao da 
cognigao (dois tergos dos casos), sinal de 
Gowers, pseudo-hipertrofia de panturrilhas, 
cardiomiopatia 

Fibrose cistica 

AR 

1/2.500 

(brancos) 

Gene CFTR (regulador da condutancia 
transmembrana da fibrose cistica) 
localizado no cromossomo 7q31.2 

Mutagao mais frequente: A F-508 

lleo meconial, ma absorgao, infecgoes 
pulmonares, infertilidade 

Hemofilia A 

LXR 

1/5.000 

meninos 

Gene localizado no cromossomo Xq28 
(produto genico: fator VIII) 

Dependem do nfvel de fator VIII - desde 
sangramentos leves apos trauma/cirurgia ate 


hemorragias espontaneas em musculos/ 
articulagoes 

(Continua) 
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Tabela 8.6 (continuagao) 

DOENgAS MONOGENICAS (FREQUENCE IGUAL OU INFERIOR A 1:10.000) 


Doenga 

Heranga Freqiiencia 

Aspectos moleculares 

Principals manifestagoes clinicas 

Hipercolesterolemia 

familial 

AD 1/500 

(heterozigotos] 

Gene localizado no cromossomo 
) 19p13.2 (produto genico: 
receptores da LDL) 

Heterozigotos: xantomas (apos os 20 anos), 
hipercolesterolemia, infarto agudo do miocardio 
(antes dos 50 anos) 

Homozigotos: xantomas (podem ser congenitos), 
hipercolesterolemia, infarto agudo do miocardio 
(entre os 5-30 anos de idade) 

Neurofibromatose 
tipo 1 (doenga de 
von Recklinghausen) 

AD 1/3.000- 

1/4.000 RNs 

Gene localizado no cromossomo 

17q11.2 (produto genico: 
neurofibromina) 

Manchas cor de cafe-com-leite, efelides em 
axilas, nodulos de Lisch, tendencia a formagao 
de tumores (neurofibromas, gliomas do nervo 
optico, etc.) 

Sindrome do 

X-fragil 

LXD 1:3.000 (sexo 

masculino) e 

1:6.000 (sexo 
feminino) 

Gene FMR-1 localizado no cromossomo 
Xq27.3 

Mutagao: expansao do trinucleotldeo 
CGG localizado na regiao 5' do gene 
FMR-1 

Fronte ampla, orelhas grandes, face longa, 
mandibula proeminente, macrorquidismo, 
retardo mental, hiperatividade, tragos autistas 

AD: autossomica dominante; AR: autossomica recessiva; LXR: ligada ao X recessiva; RNs: recem-nascidos vivos. 







Indicates 

I Multiplas anormalidades congenitas; 

I Retardo mental sem causa estabelecida; 

I Disturbios da diferenciaqao sexual; 

I Infe rtilidade; 

I Baixa estatura sem etiologia definida; 

I Abortos de repetiqao; 

I Morte neonatal sem causa definida; 

I Neoplasias e sindromes com risco aumentado para quebras cromossomicas. 

Material de analise 

I Sangue total (paraculturaem linfocitos): coletado em tubo esteril com heparina 
e imediatamente encaminhado a urn laboratorio de citogenetica. As informa- 
qoes clinicas sao importantes, pois irao definir o meio de cultura a ser utilizado 
(p. ex., na suspeita de sindrome do X-fragil, o meio de cultura deve ser pobre 
em folato). 

I Fibroblastos: obtidos por meio de uma biopsia de pele que devera ser cultiva- 
da em meio especial. Importantes para os casos de confirmaqao de mosaicismo 
e pos-morte fetal. 

I Liquido amniotico: coletado por meio de agulha fina, monitorizado por eco- 
grafia e logo apos submetido a cultura de celulas amnioticas. Usado em diag¬ 
nostico pre-natal. 

I Vilosidades corionicas: coletadas por meio de canula transcervical ou preferen- 
temente transabdominal, monitorizadas por ecografia. Ha urn risco de mo¬ 
saicismo placentario na analise cromossomica. Usado no diagnostico pre-natal. 

I Restos placentarios: indicado para os casos de aborto espontaneo com necessi- 
dade de curetagem. 

TRIAGEM DOS ERROS INATOS DO METABOLISMO (EIM) 

Testes de triagem sao exames mais simples, rapidos, de facil execuqao e de baixo 
custo que podem servir para fortalecer a suspeita cllnica de urn EIM e orientar a 
investigaqao posterior, mais onerosa e espedfica. Os testes de triagem (Tabela 
8.7) fazem parte da avaliaqao inicial dos pacientes com suspeita de EIM. Os ^ 
casos positivos devem ser confirmados por meio de testes mais especificos. 

O padrao-ouro para o diagnostico dos EIM em geral e a medida da atividade 
da enzima que se supoe deficiente. 

Analise molecular. Realizada pelo emprego de tecnicas de analise de DNA ou 
RNA como PCR (reaqao em cadeia da polimerase), Southern Blotting, ASO (oligo- 
nucleotideo alelo-especifico), sequenciamento, etc. Na maioria dos casos, o diag¬ 
nostico das doenqas geneticas nao depende da analise molecular, servindo essa 
para o aconselhamento genetico e o diagnostico pre-natal. 
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Tabela 8.7 

TESTES DE TRIAGEM DOS ERROS INATOS DO METABOLISMO (URINA) 


Teste Metabolito pesquisado Exemplos de doengas/ 

condigoes triadas 

Azul de toluidina* Glicosaminoglicanos Mucopolissacaridoses 


Cianeto-nitroprussiato Pontes dissulfidicas Cistinuria, homocistinuria 


Clinitest Substancias redutoras Galactosemia, frutosemia 

Cloreto ferrico Acido fenilpiruvico Fenilcetonuria 


Cromatografia de Aminoacidos Aminoacidurias (tirosinemia, 

aminoacidos hiperglicinemia) 


Cromatografia de Glicosaminoglicanos Mucopolissacaridoses 

glicosaminoglicanos* 


Cromatografia de Oligossacarideos Gangliosidose GM1, sialidose, 

galactosialidose, doenga de Schindler, 

oligossacarideos* a-manosidose, a-fucosidose, 

doenga de Sandhoff, 
aspartilglicosaminuria, doenga 
de Pompe, doenga de Gaucher 


Dinitrofenilhidrazina a-cetoacidos Doenga da urina em xarope 

de bordo 


Nitrosonaftol Acidos fenolicos Tirosinemia 


P-nitroanilina Acido metilmalonico Aciduria metilmalonica 


Benedict Agucares redutores Doengas do metabolismo 

dos glicideos 


Brometo de CTMA* Mucopolissacarideos Mucopolissacaridoses 


Teste de Watson- Porfirinas Porfirias 

Schwartz 


Nitroprussiato de prata Homocistina Homocistinuria 

Teste para alcaptonuria Acido homogentisico Alcaptonuria 


Teste de Millon Metabolitos da tirosina Tirosinemia 


Teste do Sulfito Teste positivo Deficienciadoco-fator molibdenio 

* Testes utilizados para triagem de doengas lisossomicas de deposito. 
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Indicates 

I Diagnostico de infecgoes; 

I Analise de uma mutaqao frequente em algumas doenqas geneticas; 

I Estudos de ligagao para doenqas geneticas com mutaqao ainda pouco conhe- 
cida; 

I Investigagao de paternidade. 

Material de analise 

I Sangue total: coletado em tubo contendo EDTA que pode ser congelado ou 
refrigerado por urn curto periodo e, logo apos, enviado a urn laboratorio de 
biologia molecular. 

I Tecidos diversos, conservados ou nao: fibroblasto, musculo esqueletico, pul- 
mao, ossos, tumores, etc. 

I Raiz do cabelo: fornece pouco material, com limitagoes na analise. 


SINDROMES CROMOSSOMOS 

TRISSOMIA DO 21 (SINDROME DE DOWN) 

E o disturbio cromossbmico mais comum, tendo uma freqiiencia media de 1 para 

650 nativivos, com incidencia maior em filhos de mulheres com idade acima de 

35 anos (Tabela 8.1). 

Cariotipo 

I Trissomia livre do 21: 95% dos casos. Nesses individuos, em todas as celulas 
observadas, ha 47 cromossomos, devido a trissomia do 21. Na maioria das 
vezes, essa alteragao ocorre ao acaso, mas o risco aumenta com a idade ma- 
terna avangada. 

> Exemplo: 47,XY, + 21 (masculino) ou 47,XX, + 21 (feminino). 

I Mosaico: 2% dos casos. A alteragao genetica envolve apenas uma percenta- 
gem das celulas, portanto, no cariotipo, observa-se uma populagao de celulas 
normais (46 cromossomos) e uma populagao de celulas com trissomia do 21 
(47 cromossomos). Exemplo: 46,XX/47,XX, + 21. 

I Translocagao: 3% dos casos. Nesses casos, o cromossomo 21 extra esta associa- 
do a urn outro cromossomo, de modo que o numero total e 46. Os pais 
devem fazer o cariotipo, pois podem ser portadores "balanceados" dessa 
alteraqao, sendo que o risco para ter urn outro filho afetado pode ser eleva- 
do. Exemplo: 46, XX ou XY, -14, + t (14q21q). 

Achados cllnicos 

I Periodo neonatal. Hipotonia, pouca atividade, excesso de pele na nuca. 

I Craniofacial. Braquicefalia, pregas epicanticas, lingua protrusa, orelhas pe- 
quenas, fendas palpebrais obKquas para cima, raiz nasal baixa. 

I Membros. Prega palmar unica, encurtamento da falange media do quinto 
dedo (clinodactilia), separaqao entre o primeiro e o segundo artelhos. 
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I Cardiovascular. Defeitos de septo atrial e ventricular, persistence do canal 
atrioventricular, ducto arterioso patente. 

I Outros. Atresia duodenal, risco aumentado para infecgoes, baixa estatura, 
estrabismo, hipogonadismo (homens inferteis e mulheres, na maior parte dos 
casos, ferteis), hipo ou hipertireoidismo, alteragoes hematologicas. 

I Neurologico. Atraso de desenvolvimento psicomotor, risco de desenvolver 
crises convulsivas ate o primeiro ano de vida e doenga de Alzheimer na vida 
adulta, capacidade elevada de sociabilidade, humor alegre na maioria das 
criangas. 

I Diagnostico. O diagnostico e clinico, porem deve ser sempre feito o cariotipo. 
I Manejo. Corregao dos defeitos congenitos associados (coragao, duodeno, 
etc.), estimulagao precoce, fisioterapia, fonoterapia, aconselhamento genetico 
e apoio aos pais. 

Rotinas para adulto com sindrome de Down. Revisar historia de apneia do sono, 
alteragoes comportamentais, sinais de compressao atlantoaxial. Monitorizar obe- 
sidade, avaliagao cardiaca, avaliagao oftalmologica e auditiva. A triagem para 
fungao tireoidea e realizada anualmente (TSH e T4). 

SINDROME DE TURNER 

Freqiiencia. 1/2.000 recem-nascidos vivos do sexo feminino. 

Cariotipo 

I 45,X (55%) 

I Isocromossomo de X (20%) 

I Mosaicismo (10%) 

I Cromossomo X em anel (5%) 

I Delegao do X (5%) 

I Alteragao envolvendo o Y (5%) 

Achados clinicos Edema neonatal, coarctagao de aorta, pele redundante no pes- 
cogo ou pescogo alado, ausencia/atraso de desenvolvimento puberal, baixa es- 
f tatura. 

A sindrome de Turner deve figurar entre as hipoteses diagnosticas de toda 
paciente que estiver sendo investigada por baixa estatura "idiopatica’ 1 , ausencia 
de desenvolvimento mamario, amenorreia primaria ou secundaria ou coarctagao 
de aorta. 

Seguimento/tratamento 

I Desenvolvimento puberal: terapia de reposigao hormonal (estrogenio); 

I Baixa estatura: considerar o uso da oxandronolona e de hormonio de cresci- 
mento; 

I Tratamento sintomatico para outras complicagoes (cardiopatia, hipotireoidis- 
mo). 

t Provas de fungao tireoidiana. 


248 


TRISSOMIAS DO 13 EDO 18 

Os quadros cllnicos das trissomias do 13 e do 18 sao bastante semelhantes (Tabela 
8.8), embora esta ultima possa ser considerada "mais branda". Uma das carac- 
teristicas tipicas de ambas as slndromes e a posigao dos dedos da mao-o segundo 
dedo costuma estar sobreposto ao terceiro, e o quinto sobreposto ao quarto. A 
sobrevida apos um ano e rara. 


SINDROME DE KLINEFELTER 

E uma condiqao relativamente frequente, associada a infertilidade, tendo uma 

incidencia de 1:500 meninos nativivos e de 1:300 abortamentos espontaneos. 

Cariotipo 

I Alteragao cromossomica numerica. 

I Presenpa de um ou mais cromossomos X. Exemplos: 47.XXY, 48,XXXY. Asso¬ 
ciada a idade materna aumentada. 

I Cercade 15% dos pacientescom Klinefelter tern cariotiposem mosaico, apre- 
sentando, portanto, fenotipos variados. Podem apresentar desenvolvimento 
testicular normal. Exemplo: 46,XY/47,XXY. 


Tabela 8.8 

CARACTERISTICAS DAS TRISSOMIAS DO 13 E D018 



Trissomia do 13 

Trissomia do 18 

Eponimo 

Slndrome de Patau 

Slndrome de Edwards 

Incidencia (RNs*) 

1/5.000 

1/3.300 (tres vezes 
mais frequente no 
sexo feminino) 

Aspecto geral 

Mais "feios" 

"Menores" 

Malformagoes 
mais frequentes 

Fenda labiopalatal, 
cardiopatia, microftalmia, 
polidactilia 

Cardiopatia 

Cariotipo 

Trissomia livre e a 
alteragao mais frequente; 
translocagoes nao- 
balanceadas ocorrem 
em 20% dos casos 

Geralmente trissomia 
livre; translocagoes 
sao raras 


* Recem-nascidos vivos. 
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Aspectos clinicos 

I Face. Sem caracterlstica tfpica. 

I Extremidades. Alta estatura, leve vantagem dos membros superiores em re- 
lagao aos inferiores, maos e pes grandes. Tendencia a desvios da coluna. 

I Gonadas. Hipogonadismo, azospermia, ginecomastia (1/3 dos adolescentes), 
pobre desenvolvimento sexual secundario, testiculos abaixo da media. 

I Neurologico. Leve atraso do desenvolvimento psicomotor, principalmente na 
area da fala. 

Diagnostico. Por meio da suspeita cllnica, geralmente em virtude de uma inves- 

tigagao para hipogonadismo hipergonadotrofico, investigado com analise hor¬ 
monal e confirmado por cariotipo. 

Terapia. Uso de testosterona conforme indicagao espedfica para cada caso. 


TERATOGENOS 

I Urn agente teratogenico e definido como qualquer substancia, organismo, agente 
flsico, qulmico, medicamentoso, infeccioso ou ocupacional capaz de produzir 
dano ao embriao ou feto durante a gravidez (Quadra 8.1). A agao de um agente 
teratogenico sobre o embriao ou feto em desenvolvimento depende de diversos 
fatores, destacando-se: (1) estagio de desenvolvimento do concepto, (2) relagao 
entre dose e efeito, (3) genotipo materno-fetal e (4) mecanismo patogenico 
especifico de cada agente. Esses danos podem ser definidos como malformagoes 
congenitas, indugao de perda gestacional, alteragoes funcionais (retardo de cresci- 
mento intra-uterino) ou disturbios neurocomportamentais, como retardo mental. 


I TRIAGEM NEONATAL (“TESTE DO PEZINHO”) 

I Deve ser realizada entre o terceiro e o setimo dias de vida, mesmo em criangas 
prematuras e/ou que estejam internadas. 
t Detecta algumas doengas geneticas (geralmente erros inatos do metabolismo) 
e infecciosas, dependendo dos testes que forem incluidos (Quadra 8.2). 

) NAo detecta cromossomopatias (como, por exemplo, a sindrome de Down). 
I A pesquisa da fenilcetonuria, do hipotireoidismo congenito e de hemoglobi- 
nopatias faz parte de todos os programas nacionais/internacionais de triagem 
neonatal. 

I Para uma doenga ser adicionada ao programa de triagem populacional, e 
necessario que esta seja um problema importante de saude publica, tenha a 
sua historia natural bem-entendida e seja passivel de diagnostico no periodo 
pre-sintomatico ou sintomatico inicial. Alem disso, o programa de triagem 
deve ser custo-efetivo, e o tratamento deve ser efetivo e associar-se a um 
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Quadra 8.1 

EXEMPLOS DE AGENTES TERATOGENICOS 

Teratogeno 

Efeito 

Fenitoina 

Sindrome da hidantoina fetal: retardo de crescimento 
pre e pos-natal, hipotonia, microcefalia, leve retardo 
mental, dismorfias facials, hipoplasia de falanges distais 
e ungueal 

Acido valproico 

Dismorfias faciais, hipoplasia da face media, defeitos 
cardiacos, fenda labiopalatal, defeito de tubo neural 
(mielomeningocele) 

Cumarinicos 

Hipoplasia nasal, atraso de calcificagao de epifises, 
hipoplasia de membros e ungueal, retardo mental e 
convulsoes 

Vims da rubeola 

Surdez neurossensorial, catarata, microcefalia, retardo 
mental, defeitos cardiacos 

Parasita da 
toxoplasmose 

Hidrocefalia, retinopatia, calcificagoes intracranianas, 
retardo mental 

Diabete melito 

Defeitos cardiacos, sindrome de regressao caudal 
(agenesia sacral, malformagao urologica) 

Alcool 

Sindrome alcoolica fetal (microcefalia, retardo mental, 
dismorfias faciais, defeitos cardiacos, irritabilidade), 
efeito neurocomportamental 

Acido retinoico 

Malformagoes craniofaciais, tetralogia de Fallot e 
outros defeitos cardiacos, malformagoes intracranianas, 
retardo mental 


melhor prognostico caso seja iniciado em periodo assintomatico ou sintomatico 
inicial da doenga. 

I Os testes mais modernos sao realizados por meio da metodologia de espec- 
trometria de massaem tandem com a possibilidade de detecgao de um grande 
numero de doengas com a utilizagao do papel filtro. 
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Quadro 8.2 

DOENgAS GENETICAS QUE PODEM SER DETECTADAS PELA 
TRIAGEM NEONATAL 


Doengas 

Teste comumente utilizado na triagem 
neonatal (sangue em papel-filtro) 

Anemia falciforme e outras 
hemoglobinopatias* 

Focalizagao isoeletrica ou HPLC de 
hemoglobinas 

Aminoacidopatias 

Cromatografia em papel ou 

Espectrometria de Massa em Tandem 

Acidemias organicas 

Espectrometria de Massa em Tandem 

Chagas congenito 

Pesquisa de Anticorpo 

Citomegalovirose congenita 

Anticorpo IgM 

Deficiencia de biotinidase 

Atividade da biotinidase 

Doenga da urina em xarope de bordo 

Detecgao de leucina 

Deficiencia de glicose-6-fosfato- 
desidrogenase (G6PD) 

Atividade da G6PD 

Deficiencia de biotinidase 

Atividade da Biotinidase 

Deficiencia da desidrogenase da 
pesquisa da acil-CoA de cadeia 
media (MCAD) 

Medida de octanoilcarnitina ( tandem ) ou 
mutagao A985G 

Defeitos de p-oxidagao de 
acidos graxos 

Espectrometria de Massa em Tandem 

Fenilcetonuria* 

Detecgao de fenilalanina 

Fibrose cfstica 

Quantificagao da tripsina imunorreativa 
e pesquisa da mutagao A F-508 

Galactosemia 

Detecgao de galactose e galactose 1 -fosfato 

Hiperplasia adrenal congenita 

Quantificagao da 17 a-hidroxiprogesterona 

Hipotireoidismo congenito* 

Quantificagao de T4, TSH ou ambos 

HIV1 e HIV2 

ELISA 

Homocistinuria 

Detecgao de metionina 

Rubeola congenita 

Pesquisa de anticorpo 

Sffilis congenita 

VDRL 

Surdez congenita 

Pesquisa da mutagao 35delG da conexina 

Toxoplasmose congenita 

Pesquisa de anticorpo IgM 

* Doengas contempladas na triagem do sistema publico de saude. 
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253 


GENETICA MEDICA 


GENETICA MEDICA 


Informagoes adicionais sobre agentes teratogenicos podem ser obtidas pelo seguinte servigo 
gratuito, que atende medicos, profissionais da saude, gestantes, mulheres que planejam 
engravidar e outros que procuram informagoes sobre o assunto: 

- SISTEMA NACIONAL DE INFORMAgOES SOBRE AGENTES TERATOGENICOS (SIAT/ 
Servigo de Genetica Medica/HCPA) - Fone: (51) 3316-8008 - das 14 as 17 horas. 

- Informagoes adicionais sobre erros inatos do metabolismo podem ser obtidas pelo servi¬ 
go gratuito, que atende medicos e profissionais envolvidos no diagnostico e manejo de 
pacientes com suspeita de apresentar urn erro inato do metabolismo. 

- Servigo de Informagoes sobre Erros Inatos do Metabolismo (SIEM/Servigo de Genetica 
Medica/HCPA) - Fone: 0800 510 2858 - das 9 as 12 e das 14 as 17 horas. 
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CAPITULO 9 HEMATOLOGIA 


MARCELO CAPRA 
CAROLINE PELLICIOLI BRUN 
STEPHEN DORAL STEFANI 


ALTERAQOES NO HEMOGRAMA 

ALTERAQOES DA SERIE VERMELHA 

jlnemjaJdjmjnuj£E^^ 

J)efjni£aoJOMS). i y£fljgg[gbin^^ i J2^dL - emjTiLjlheres 1 ^J^ l g^L - £mjTgmens_ 
,£^Jj£^£[L^UljffiSi£!it£s_e ii crian£as_entre^ ii meses ii e_ 6 ii anos. Os valores devem 
ser considerados dentro de um contexto clinico, uma vez que nao existem estudos 
sistematicos com valores normals na populaqao brasileira. 

_Avaliajjao_jnjciaL i Hemogram^ i com£leto_£incluindo_conta 2 em_dejDla 2 uetas)e 
j£ticulocitos.^ i £nalise_do_esfrega£o - de i sanguejDerifenco_e_de - suiramijDortancia 

jiajnvesti^a^M.^jmavez^gu^aJtera^oesjT^niorfologia^dasjTemaciase^das^outra^ 
j series_ 2 odem ii sei - ^ i chave -i 2 ar^ i o ii diagn 6 stico ii etiol 6 gico. SemjDre_avaliar > as i ^res - 

l s£ries_do_hemogram^ i em ii conjunto, processo que fornecera dados essenciais a 
formulaqao de uma hipotese para a etiologia da anemia, bem como uma visao 
geral da produqao medular. Os dados mais importantes do eritrograma para a 
avaliaqao das anemias sao: 

I _Hemoglobina: jjj^i^^^ravidade^d^^nemia. Atualmente, com os equipa- 
mentos automatizados, e jmaisjidedign^do^gue^ojiematocrito para tal fim. 
Perdas agudas de sanpue nao alteram a hemoglobina nas primeiras horas. 

^onsidera^jTemodilui^ao^gue^ocorre^durante^a^esta^^oujTigervolemia. 

I i VCM_£volum£coijDusculaniieclio 2 :^jtilizadoj 3 araclassificaras^nemiasc[uanto_ 
i ao^olu^.^£^ l £ 2 i f£ntolitros ii £fL 2 i _microcitose ;^e i >_ 200 i fL_macrocitose^ 

I ^^^j^^distributiQn^idtji^. jmede_o_coeficiente - ^e i ^aria£ao - ^ 2_^^ 1 e 

uma^valia£ao_objetiv^ctaJietero£eneidade_clas_hemacias_em_mla£ao_ao > se^ 

Jamanho i ^anisocitose}..^l2|££j£ifl2^ i de - J4 i 6%_sao ii considerados i £levaclos^ 

^u^grincigaUjtilida^ejn^anemi^microdtica, i em_c|uejDode - ^[iferenciai_a i 
^nemi^fejTOEdv^RDW_aumentado]_d^talassemmmenoi_^RDW_normal 2 i 

I ^ 2 fli^g£m_de_reticulocitos: jnumero_^[e -- celulasjmaturas -- d^ i serie - ^ermelh^ - 
^ue_contem_RNA. Reflete^^agacidad^ggenerativ^ctajiiedul^. l QuandoJia i 
^nemia,^leve ; se_corrigir i o^alor i a]DresentadojDOMiieio^tajormula i 

































HEMATOLOGIA 


Contagem corrigida 
(indice reticulocitario) 


Reticulocitos x 


[ 


Ht encontrado 


(Ht normal x 1,85) 


] 


Contagem absoluta = % reticulocitos x numero de hemacias 


^Ifll££ifll£Ufll£^22L2y - c2!2i£££!21^ta£!uta^^2i222^LikincliSm < m£2EMctacl£i 

^aniedulamij^sEonder^estimuloanemico^anemiaferro^nvajiTe^aloblastica^. 

Vajores^L^eriores^anemi^Jiemolitica^^osjTemoTOgica^indicani^adeguadafum, 

caomedular Importante observar que o numero de reticulocitos aumenta ape- 
nas se houver elementos necessarios a sintese (ferro, folato e B12). Utiliza-se 
como Ht normal o valor de 45%. 

_Classifjca£ao_das_anemias i E_£ossivej_classificai_^s_anemias i ^egundo_criterios 
JaboratonaisJVCM J _RDV\^ ii etcJJFi^ur^9 i 1 Jii 9 i 2 ii e_9 i 3] ii ou ii segundo_a_cinetic^do i 

jDrocesso^dejDrodu^ao^consumoJTabela^JX Muitas vezes, as estrategias devem 
ser combinadas para orientar a investigaqao. 



Figura 9.1 Classificagao das anemias segundo o VCM (anemia microcitica). 
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Figura 9.2 Classificagao das anemias segundo o VCM (anemia normocitica). 



Anemia Derniciosa. 

resseccao aastrica. 

doentja ileal. 

Doent^as 

Dieta deficiente. 


jgstagao.iflUj^, 

induzida Dor droaas. 

‘^^jcaUntol^'ancia ^ 

induzida Dor droaas 

fma absorcao). etc. 



AlcooHsmo, jjgjjgJgggJias, 


Figura 9.3 Classificagao das anemias segundo o VCM (anemia macrocitica). 
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Tabela 9.1 

CLASSIFICAgAO DAS ANEMIAS SEGUNDO A CAUSA 

Causas medulares Deficiencia na sintese de hemoglobina 

Deficiencia na sintese de nucleoprotelnas (B12, folato) 

Pouco estlmulo a produgao (eritropoetina) 

Hemopoese ineficaz (mielodisplasia) 

Infiltragao neoplasica (leucemias, metastases) 

Destruigao dos precursores (aplasia, pos-quimioterapia [QT]) 

Causas mistas Doengas cronicas, alcoolismo 

Causas perifericas Perda sangulnea recente 

Hemolise (intra ou extravascular) 

Sequestra (hiperesplenismo) 

Variagoes volemicas Gestagao, atletas, iatrogenica 


JJausasjnajsjjOmi^ 

Anemia nor deficiencia de ferro 

£ausas. Pei^^cronic^^an^ue (^rato^astnntestinaj_e_2eniturinario}, digest^ 
^eficigflig, ^umento^d^demand^^esta^^Jacta^ao^.jTi^absor^aoJ^astrecto^ 
jmia). 

Avaliacao 

I i Anamnese_e ii exame^lsico:^valiarjiistori^e^angramentos, 

jmentosjfcos^enrferro, jjestagjes, jtuxojmenstraal , ^iagnostico^grevio^de^ne^ 

jiiia, jsjggst^anterior^o^tratamentos.^ose^^erlodo^^u^dejiiedica; 

jrientos. ifljJjgmens^ji^lhere^gosHTTenogausicM.^emgre^considerarahi- 

gotes£ i de ii £atolo^ias ii dojrato_gastnntestinal j _£rinci£almente ii neo£lasias i Suv 

^omas - como^eivereao - doJiabito_alimentar^como_2eofa2iajTabito_de_comer 

j^elo^^tc.), disfagia_e^inais_como^ueilitean^ular, esplenomegalia leve.^gfia 
^jj^i^Jin^uajs, ^jossite_e_altera^oesjnas_unhas, alem dos proprios da ane¬ 
mia, podem ocorrer. 

I ^xames_comglementare^: jTemograiro i com£leto^anemmiiicrodtic^VCM 

i <_802,£DW - ^J£, correspondencia entre o numero de eritrocitos, o grau da 
anemia e o VCM, o que nao ocorre na talassemia. Pod^corrertrombocitose 
Jeve. ^eticulocitos^em^eraMiminuldos. .Femtina^emj^eraUj^^ ^errF 

^in^ i nomTaj_nao i ^fast^errogeni^ i ^roteln^ i de i ^ase i ^uda).^ i ^osagem_do 

j£cegtoi_soluvel ii cta - transfemna i J ii uti]jT^ i diferencia£ao^[e_anemi^ i ctacloen£^ 

jyj£2fl£jji ; s£_aumentado_em_|Dacientes_[eiTO|Denicos. CasojDersistir, 
^ysgeita^ferrogenia.^valiar^egositojmedular^ferro^gadraorauro^.^ntre 

^s_condi^oes_2U£aumentam_aferritina, estaojTe£ato£atias_agudas_earanicas, 
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i alcoolismo, jjgoglasias, jnfecgoes, .cjoengagjnflamatoriag^Jiigertireoidisma 
_Em_mve]jDnmario, justifica^se_tratagcnangasggmjTist6ri^cle^limentagao_ina^ 
_dg2u^^jmilheresj™ltfgaras_ou_comjTi£ermenoiTeia^om ii bai)<o_nsco_£ara 

^atologias - ^raves ii sem ii um^ i investiga£ao ii niuitas ii vezes ii demorad^ i e ii onerosa ( 

^ncaminhando ii gai^ i investiga£ag ii os ii casos ii de_falh^terageutica. 

Tratamento 

I ^Comegao^^causa. 

I < Regosigao_de < faTO. i AtentarjDar^s i ^arias_fonmjlagoes i £^gresentagoes_no 
jmercacto (300jmg_de^ulfatoJeTOSO£onteng60jmg_deJerroelementar)..Dose: 
J^O^^OOjTggdgfen^glementar^a^cgs^dia^jsreferencialmenteafastado^ 

dasjjefeigoes. A primeira evidencia hematologica de resposta e o aumento da 
porcentagem de reticulocitos, com valor maximo do quinto ao decimo dia.^ 
jiive]jionmaMeJiemoglobin^jgatingido^g6g2_[Tieses_da_instituigao_d^tera^ 

jaia. Agos_corregao_ctaanemia, .deve^ejmanteg^ratamentojaor^aemeses 

jDar^gegor^s_resen/as_de^erro_(femtin^seric^>^0_gg/L).£££2j]£2j£gJ]^ 
i sidgj£so]vida_^caus^do_sangramento, ,gode_seMiecessarioJratamento_de 
jmanutengao. .Em^casggdejntolerancia^esgecialmenteclesconfortoggigastnco^ 

j£duzig^gtose_e^ou_administragjunto_com_as_refeigoes. Q_usoJM > eJV_deveg / 
^eM£strito_<g£asos_de_intoleranci^ag6s^entativ^je_redu£ao^[e_dose 1 gjso 

.coggasjgfeigoes^ejgnmas^alteniativaggogig^g^erro^iuejatg^gu^sacaratg^ou. 

jm^absorgap,^levido_ao_nsco^|e - choc[ue_anafilatico. 


Anemia hemolitica 



I _^Hereditarias:^|efeitog^[^jiiembran^ritrocitari^£esferocitose_e_eligtocitgse i 
Jiereditai^s),g[eficiencias^le_enzimaseritrocitarias (gimvatg^guinase.gjlicose^ 
^fosfato - desidrogenase},^eficienciagdasintese_edaestruturada|iegioglobina 
(doeng^falcifonme, talassemi^maiog^tc). 

I i Adguiridasg 

- Jnnunoniediadag: iagg^g^gjncomgatlveJ, .gjgeng^hemolltic^dgj^cem- 
jiascido, jnduzid^gor^drggag^- comojmetildoga, jaenicilin^^^liclofenaco. 
^ssgciacta^neoglasias, i gomoJinfomas. 

- Microangiogaticas: valvulag_e_outras_anonmalidades_cai^jacas, .ggdrgme ^ 
Jiemolitico^uremicajggrguggtrgmbocitggenica^rombotica.ggagulagaggn^ 
^ravasculagg[isseminada,^clamgsia^slndrome_HELLF; - tumores i 

- .Agentesjnfeccigsgs: nialarjg, toxoglasmgse,Jeishmanigse, triganossomiase, 
C/ostr/d/u/v,Jebretii6\de, colera.JM^cog/as/va^ 

- - Outras:jargdutos_gujmicos_oxidantes_ou_nao,gi££ggiadgs^Jiemgdialise - e i 

gremia.^enengggle^animaisjDegonhentos, injuria termica, hipofosfatemia, 
Jiemoglobingri^jDaroxjsticajioturna. 

I ^namnese: diferenciaggausaggongenitagglegidguiridas, tempo de evolugao 
da doenga, Jiigton^dejctencmntenTiitenteJcrises^eJieniolisej.jTigtori^dg 
jTenioglobinuria^hegiglisejntravasculag) , gatologiasassociadas, niedicamentog 
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^enn^so, historiafamiliar, j^aejocakle^origem , ^ontato - com_grodutos_ 2 umiicos 
e agentes fisicos. 

I i Examefisico:j3odeJiavenctenci£gees]Dlenomegali^[eve, oque naoeobrigato- 
rio, dependendo do mecanismo da hemolise. A^nemi^falciforme, ^o^exenv 
- glo,^st^ssociad^ i ^ i diminui^ao ii do_ba^o ii em i ^irtude_de_microinfartos_ 2 ue 

i ocoircm_descle i ^jnfancia,^ausando_c|uadro - ^[e_as|Dleni<g^uncional l jDredis^ 
jDondo_^ - infec£oesjDoi_gemTes_c<yDsulados i (joneumococo, ^jaemo^h^lus^ 
i salmone]a 1 _eta). 

I ^xamegclejaboratoita: solicitar, em um primeiro momenta, Jjgjgflgram^ 
^uet^ l jjeticul6citos 1 ^DH,^oombs^iret^ebilirrubinas. Atengao para as gjg- 
^ej^a£oes_doJiemograma (fragmentagaogtatrocitaria, esferocitos, ejjgtggjigj, 
Jnemaciasjalcifomies). Pode i se_solicitar - exame_de ii unn^e_observai_hemog[o^ 
jDin^jivre_caso^us£eitasej^deJiem6lise_intravascular Observar que o teste 
de Coombs direto positivo (geralmente expresso em cruzes que variam de 1 a 
4) significa que ha anticorpos e/ou fragoes do complemento fixos as hemacias, 
mas nao reflete sua capacidade hemolitica. Assim, um exame positivo + + + + 
nao significa necessariamente maior intensidade hemolitica em relagao a um 
exame + + ; depende do anticorpo em questao. Por isso, deve-se considerar 
em conjunto o grau de anemia e a positividade do Coombs. - Os_exames_mais 
^sgedfico^devem^er^solicitado^de^cordo^ong^susgeit^clinica (teste_d^ 
^ra^ilidade_osmotica£ara£sferocitosejTereditaria, eletrofores^^hemo^lobina 
jDar^doencj^alcifomie, i dtometn^ > de i ^[uxo_[ex£ressao_CDSS/CDS9]joar^ 
jTemoglobinuri^aroxistic^jiotuma). 

Anemia meaaloblastica 

Causas 

I ^sligjggci^de^jtamin^BI^^Jcianocobalamina^: i associad^^ i baixa_ingesta, 
jigadaMalta^oJatonntnnseco^^or^rodugta^anticorgoganticelul^ganeta^ 

^ntifatonntnnsec^ianemi^gemiciosa), ressecgao^astric^mesmo_garcial) 
^u^ojleo^enminal.gugercrescimentojDactenanojiogntestino^clelgacta (diver^ 

i ticulose l jjiastomoses - ^_fistulas,^lg^ - cega, ^cloridria), ctaeng^jDancreatic^ 
.gronica, jnduzichyDogcIrogas, ggigrite ii regiona[ i _etc i 
I i Defitiencia_de - jolato:^ecunclanaJg i baix^ i ingesta,^lcoolism 2 ,^umentoclas 
necessidades^fmfancia^dolescencia.^estagao.Jiemolisecronica), jTOabsorgao, 
gloengag i associaclas^^umento_d^ i |Drolifera£ao_celular 

I ^eficienciag i congenitas i _ligadas ii a > sintese ii do_DNA. 

I JnduzictajDogcIrogas: £ietotrexato,^meixagtoggriflg, trimetogrima, zidovLg_ 
_dina, i contracegtivos_ 2 rais, ^iclofosfamida, etc. 

flvaliacao 

I ^namne^eexamefisico: colora^ao - amarejo^esverdeadada£ele, glossite^lingua 
JisaJ.^jteragoesjneurologicas.^ygilr^angular. A^nemi^megalobjastic^god^ 
^iggg 552 gjg^gi 2 gi[ggj 2 £|jgaggut 2 jmunes,^omo i vitiligo_eJiigotireoidismo i 

I - ExamesJaboratonais: Jiemogram^conWCM^eJ^DVV^Ievados.j^jgulocitos 

^iminuidos, ^DHjmuitoglevada^ Plaguetogeniaejneutrogenia^odenTcoexistig 
£^ i deficienci^ - atinge_as i Jres i- senes i- hemato|Doeticas).^ ii dosagem i ^[eJolato_e 
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^I^^e^de^ran^utilidade^^uando^sangue^coletado^greviamenteaeventuais 

transfusoes. Ela pode estar normal mesmo na deficiencia de tais vitaminas. 

Em algumas patologias, como na infecgao pelo HIV, pode ser baixa sem ser a 
causa da anemia. A dosagem do acido metilmalonico (AMM) e da homocis- 
telna e restrita a casos com niveis de cianocobalamina e folato borderline e m 
condigoes que dificultam a interpretagao - por exemplo, ambos baixos, valor 
aumentado de AMM na deficiencia de cianocobalamina - e em pacientes 
com niveis sericos baixos e explicagao alternativa para os sintomas (diabetico 
ou alcoolista com neuropatia, VCM alto e sem anemia). Sempre considerar 
os resultados laboratoriais com os achados clinicos.^^valia^ao^^jmedul^ 
^sse^£m_casos i c[uvidosos_e_em ii casos_sem i- res£ost^aoJratamento_dentro_d^ 

J^^ias^^grande^alia.^odendo^observaMeJormasjnegaloblasticas, jieu; 

Jrofiloyni2ersegmentadosJcom ii 5 ii ou i ^J6bulos^ ii e i ^iferen£as ii no ii 2rau ii de ii ma^ 

Jura£ao_entre_o_nucJeo_e_o_cito£lasma i- das_celulas. ^N^susgeit^e^nemi^ 
^emicioM, - aendosco£ia^igestivaajtacom_biogsiae - essencia|_gara^emonstrar 

^trofi^gastrica. 

JratamgjJliL Jratai^causa^asica.^egorfolato^Bl^^^uandojiouverdeficiencia^ 
^os_casos_de_deficienciajia^bsor£ao_de^itamin^^,^5^c[eve_sei_Mlministra^ / 
^^j/i^ - garentera^(5 ; 000_^i^ i _J_2^/semana Jii ^or_^uatro_semanas 1 _e i ^gos t ^_x^ i mes). 

A_dose_de_acido - ^olico_e_de - J - ^ i 5j i Tig 1- J - )<^dia i As_ajtera^oes_morfolo^icas_da 

jmedulaossearevertenvs£cercade > 2^a48 > horas > ag6s > aj|egosi£ao.^m_£aciente^ 

^ue_greferem_administra£ao_vi^raj^ode^e_utilizarcianocoba|aminaJ_a2 ii mg^di^ 

(ajDosj^alizan^gosi^aojDarenteraj^. 

Anemia de doenca cronica 

JJausas. Jnfec£oes_cronica^(tuberculose .^fl^^^iis.^steomielite^^tcj, jieogla^ 
^ 12 $, ^iglflgj^j^umaticasjnflamatorias, ^ggn^Jnegatic^cronica, jnsuficiencia 

^ardiac^congestiva, trauma grave, etc. Investigagao: anamnese e exame fisico 
guiam a investigagao. 

. ^nemi^eralmentejiao^rave, ^gfljJ^^jnorm^aiL^aixo. ^eticu_- 
JocitosjTonmais^ou^diminuidos.^OTO^erico^baixo. tomtin^gode^stanTonmalou 
_aumentada. Importante lembrar que £ - ^atoj[e_ojDaciente i ^ei_um^jDatologia i 
^ausador^[e_anemi^!^ - doen£^ i cronic^jiao -i exclui_^jDossibiliclade i ^|e_outra^ 

^ausasestarem_agravando_o_2uadro (jD^^.^eiroiDeni^mjDacientes^comjDatolo; 
^ias_doJi£O ii doen^a ii de ii Q2jin ii e ii retocolite ii ulcerativa). 

Jratamento. £jj£fl££ado_a i caus^ i basica. 

Hemacias 

Ver Tabela 9.2. 

Eritrocitose (aumento das contagens) 

Definigao. O limite superior da hemoglobina ao nivel do mar para adultos e 
16 g/dL para mulheres e 18 g/dL para homens. O limite superior do hematocrito 
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Tabela 9.2 

ALTERAgOES MAIS COMUNS NA FORMA/INCLUSOES E SEU SIGNIFICADO 
Alteragao Significado mais frequente 

Esferocitos Esferocitose hereditaria, hemolise 


Hemacias em gota ou dacriocitos Anemia megaloblastica, fibrose medular 
( tear-drop cells) 


Hemacias em alvo ou leptocitos Hemoglobinopatias C e S, talassemia, 
(target cells) hepatopatias, ferropenia, artefatos 

Eritrocitos fragmentados: inclui Colisao em zonas de fluxo turbulento, 

queratocitos (helmet cells e agressao quimica ou termica 

bite cells) e esquizocitos 
(pedagos de eritrocitos) 

Acantocitos (espiculados) Hepatopatias, pos-esplenectomia, 

abetalipoproteinemia congenita 

Macroovalocitos Anemia megaloblastica 

Eliptocitos Eliptocitose hereditaria 

Drepanocitos ou hemacias Doenga falciforme 

falciform es 


Estomatocitos Doenga hepatica, recem-nascidos 

Corpos de Howell-Jolly Asplenia funcional ou anatomica 

Corpos de Heinz (precipitagao Hemoglobinas instaveis, deficiencias 

da hemoglobina) enzimaticas, estresse oxidativo 

Pontilhado basofilo Talassemia menor, intoxicagao por 

chumbo, hemolise 


e respectivamente 47 e 52%. Valores acima desses sao considerados como eri- 
trocitose ou policitemia. A massa eritrocitaria varia de 23 a 29 mL/kg para mulheres 
e de 26 a 32 mL/kg para homens. Os valores devem ser analisados dentro de um 
contexto cllnico antes do inlcio de uma avaliagao onerosa e muitas vezes inutil. 

Causas 

I Relativas ou espurias (massa eritrocitaria normal) 
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- Hemoconcentragao secundaria a desidratagao, sindrome de Gaisbock (ge- 
ralmente individuos de meia-idade, fumantes, obesos e hipertensos) e coleta 
de volume excessivo em tubos a vacuo. 

I Absolutas (massa eritrocitaria elevada) 

- Secundaria a hipoxia, doengas pulmonares (incluindo hipoventilagao por 
apneia do sono, cardiopatias cianoticas, altitudes elevadas), doengas renais, 
intoxicagao por monoxido de carbono, tabagismo, certos tumores produ- 
tores de eritropoetina normal ou anomala, terapia com androgenos, eri- 
trocitose familiar e policitemia vera. 

Investigagao. Historia e exame clinico apurados, gasometria arterial, hemograma 
completo, ecografia abdominal, dosagem de eritropoetina serica, massa eritroci¬ 
taria. Na suspeita de policitemia vera devem ser indicados biopsia de medula 
ossea e cariotipo. 

Tratamento. Varia de acordo com a causa basica. 

ALTERAQOES DA SERIE BRANCA - NEUTROFILOS 

Aumento da contagem - neutrofilia 
Definigao. Neutrofilos > 8.000 mm 3 . 

Primaria. Neutrofilias hereditarias, leucemia mieloide cronica e outras doengas 
mieloproliferativas, sindrome de Down, deficiencia dos fatores de adesao 
leucocitaria. 

Secundaria. Infecgao; situagoes de estresse; infarto agudo do miocardio; induzida 
por drogas, como esteroides, p-agonistas e litio; tumores nao-hematologicos, 
hemolise; asplenia e hipoesplenismo; uremia. 

Diminuigao da contagem - neutropenia 

Definigao. Contagem absolutade neutrofilos (bastoes + segmentados) < 1.500/ 
mm 3 . Neutropenia grave (grau IV - OMS): neutrofilos < 500/mm 3 . 

Classificagao 

I Neutropenia adquirida 

- Pos-infecgao; induzida por drogas como fenotiazinas (clorpromazina, pro- 
metazina), antidepressivos triclclicos, cloranfenicol, anticonvulsivantes (car- 
bamazepina, fenitoina, acido valproico), analgesicos e antiinflamatorios (di- 
pirona, ibuprofeno, AAS), quimioterapicos, penicilinas; formas familiares; 
idiopaticas; neutropenia auto-imune; deficiencias nutricionais; associada a 
disturbios imunologicos; hiperesplenismo 

I Defeitos intrlnsecos 

I Agranulocitose infantil, neutropenia ciclica, disgenesia reticular, Chediak- 

Higashi, sindrome de Shwachman, disceratose congenita. 
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ALTERAQOES DAS PLAQUETAS 

Diminuigao da contagem - trombocitopenia 
Definigao. Plaquetas < 150.000/pL. 

Causas 

I Artefatos (formagao de grumos). 

I Diminuigao da produgao 

- Hipoplasia de megacariocitos, trombopoiese ineficaz, trombocitopenias he- 
reditarias, deficiencia de vitamina B12 

t Aumento da destruigao plaquetaria 

- Causado por processos imunes: idiopatico, secundario a infecgoes (incluindo 
HIV), gestagao, doengas do colageno, linfoproliferagoes, drogas, pos-trans- 
fusional e por outras causas menos comuns. 

- Causado por processos nao-imunes: CIVD, purpura trombocitopenica trom- 
botica (PTT), sindrome hemolitico-uremica, associado a hipertensao na ges¬ 
tagao (sindrome HELLP), infecgoes, drogas como diureticos tiazldicos, es- 
trogenios e etanol (supressao da trombopoiese); transfusao maciga de san- 
gue, proteses, valvulas cardiacas estenosadas, queimaduras. 

I Distribuigao plaquetaria anormal 

- Doengas com acometimento do bago (neoplasias, congestao, infiltragao) e 
hipotermia. 

Tratamento. Varia de acordo com a causa basica. Na purpura trombocitopenica imu- 
nologica (PTI), o tratamento e feito inicialmente com prednisona 1 a 2 mg/kg/dia. 
Na plaquetopenia associada ao HIV, o tratamento e direcionado a causa basica, 
devendo tal diagnostico ser feito por profissional treinado. Caso a suspeita seja 
de origem imune, o tratamento e identico a PTI, devendo-se avaliar o custo- 
beneflcio do uso de corticoide nesses pacientes. Caso contra-indicado, utilizar 
imunoglobulina humana na dose de 1 g/kg/dia por 3 dias ou 400 mg/kg/dia por 
5 dias. A transfusao de plaquetas na PTI e na PTT deve ser restrita a casos com 
risco iminente ou sangramento ativo em regiao nobre. Na PTT, o tratamento e 
realizado com transfusao de plasma/plasmaferese. 

Aumento das contagens - trombocitemia 

Definigao. Plaquetas > 450.000/pL. Contagens > 1 milhao/pL podem ocorrer 
em patologias hematologicas, como leucemia mieloide cronica (LMC) e tromboci¬ 
temia essencial. 

Causas. Infecgao, doengas mieloproliferativas, LMC, policitemia vera, mielofibrose, 
trombocitose essencial, pos-esplenectomia, anemia por deficiencia de ferro, neo¬ 
plasias, doengas inflamatorias cronicas, trauma grave, hemorragia maciga, doenga 
cardfaca, abstinencia alcoolica, insuficiencia renal, queimaduras e hipotermia, 
entre outras. 
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Investigagao. Historia e exame fisico direcionam a investigate). Hemograma 
completo, provas de fungao renal, exames de imagem, ferritina, aspirado e biopsia 
de medula ossea e cariotipagem, caso necessario. 

Tratamento Direcionado a causa basica. Na trombocitemia secundaria a infec- 
gao, o tratamento e observagao, devendo-se acompanhar a diminuigao das pla- 
quetas apos instituido o tratamento. Nao ha indicagao de antiagregante plaque- 
tario nesse caso. Nas patologias hematologicas, quando as contagens excederem 
1 milhao/pL associadas a sintomas neurologicos, deve-se realizar plaquetaferese 
de urgencia, devido ao risco de trombose. Nos disturbios mieloproliferativos, as 
plaquetas, mesmo em numero aumentado, sao funcionalmente deficientes, po- 
dendo ocorrer sangramentos. 


ALTERAQOES DAS TRES SERIES (PANCITOPENIA) 

Causas. Aplasia de medula ossea, invasao da medula por neoplasias, necrose da 
medula ossea, deficiencia vitaminica (folato/BI 2), desnutrigao e caquexia graves, 
sequestra periferico (esplenomegalia), consumo (queimados, sepse), mielodis- 
plasia, tricoleucemia, mielofibrose, doenga de deposito (Gaucher), doengas auto- A 
imunes. 

Investigacao Anamnese e exame fisico. Hemograma, plaquetas, reticulocitos, 
LDH, dosagem de vitaminas. Descartar causas secundarias. Biopsia de medula I 
ossea nos casos em que ha suspeita de patologia primaria ou invasao da medula. 

Tratamento. Direcionado a causa basica. 


COAGULAQAO 

ABORDAGEM DO PACIENTE COM SANGRAMENTO 

Questdes que devem ser avaliadas: 

I O paciente apresenta tendencia a sangramento? 

- Hematomas maiores do que 5 cm (especialmente se nao-associados a trauma, 
ciclo menstrual, sindrome de Cushing, uso de corticosteroides e senilidade); 

- Sangramento em mucosas (epistaxe bilateral, principalmente se piora com o 
avango da idade, sangramento gengival espontaneo ou a escovagao nao- 
associado a doenga periodontal), hematuria, hematemese e melena mesmo 
em pacientes anticoagulados com INR entre 2 e 4, excluidas lesoes anatomicas; 

- Menorragia (sangramento por mais de sete dias ou mais de tres dias com 
fluxo intenso); 

- Hemorragia em procedimentos cirurgicos (extragao dentaria associada a 
retorno ao dentista para reavaliagao ou sutura ou transfusao, bem como 
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sangramento persistente por horas apos o procedimento, em especial se 
os sintomas forem recorrentes; hemorragia apos procedimento cirurgico 
desproporcional ao esperado, principalmente se necessitou de transfusao); 

- Hemorragia pos-parto, hemartroses e hematomas em musculos (caracte- 
risticos da hemofilia ou, eventualmente, da doenga de Von Willebrand) sao 
sinais e sintomas que podem indicar urn disturbio da coagulagao. 

I A condigao e familiar (congenita) ou adquirida? 

- A idade de apresentagao, a duragao dos sintomas, a resposta a eventos 
hemostaticos previos e a historia familiar fornecem dados fundamentals na 
resposta a essa questao. Observar que eventualmente uma doenga congeni¬ 
ta pode ser percebida apenas na idade adulta por falta de eventos que 
exigissem mais da hemostasia (p. ex., Von Willebrand diagnosticado devido 
a menorragia na adolescencia sem historia de extragao dentaria previa) e 
que a ausencia de historia familiar nao exclui doengas congenitas (cerca de 
30% dos casos de hemofilia devem-se a mutagoes novas, nao-herdadas). 

I O disturbio afeta a hemostasia primaria (fase vascular e plaquetaria) ou a 
fase de formagao e estabilizagao da fibrina? 

- Sinais como petequias, sangramento em mucosas e hematomas sao comuns 
em disturbios da hemostasia primaria (defeitos quantitativos ou qualitativos 
das plaquetas). Hemartroses sao quase exclusivas de hemofilia e Von 
Willebrand tipo III (deficiencia grave). Urn aspecto importante e o tempo 
decorrido entre o evento cirurgico e o inicio do sangramento. Sangramento 
imediato indica alteragao na hemostasia primaria (disturbios plaquetarios 
incluindo Von Willebrand), enquanto sangramento que inicia horas apos o 
evento indica deficiencia dos fatores de coagulagao ou fibrinolise. 

I Ha outro disturbio presente que poderia ser a causa ou exacerbar qualquer 
tendencia ao sangramento? 

- Verificar a presenga de hepatopatias, insuficiencia renal grave, hipotireoi- 
dismo, causas medulares, paraproteinemia, amiloidose, CIVD. 

I Pode tal sangramento ter sido induzido por farmacos? 

- Antiagregantes plaquetarios e, em menor grau, outros antiinflamatorios 
(exceto os inibidores seletivos da COX-2) afetam a hemostasia primaria, 
podendo tanto ser a causa do sangramento em uma pessoa higida quanto 
exacerbar deficiencia leve anteriormente desconhecida (p. ex., Von Wille¬ 
brand). Lembrar que o AAS, a ticlopidina e o clopidogrel interferem na 
agregagao plaquetaria por ate sete dias apos a ultima dose. Os corticoste- 
roides, inclusive os inalatorios, quando absorvidos sistemicamente, podem 
causar equimoses devido a alteragoes no colageno, inexistindo patologia 
hemorragica sistemica. Varias drogas, como anticonvulsivantes, altas doses 
de penicilina, quinidina e heparina, podem causar plaquetopenia e, conse- 
quentemente, sangramento. 

provas bAsicas da coagulaqao 

Ver Figura 9.4 e Tabela 9.3. 
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Via extrlnseca 


Via comum 


Sistema "contato" 


XI 

Xlla|cAPM IX 
Xla 


Fator tecidual (lesao endotelial) 


Vila 


Villa 

IXa-► + 


Protrombina 


Va 

Xa-► 


Trombina 

l 

Fibrinogenio (fator II) -► Fibrina--—► Coagulo 

Figura 9.4 Cascatadacoagulagao-CAPM: cininogenio dealto peso molecular. Sistema 
"contato": inclui o fator XII, a pre-calicrelna, o CAPM e o inibidor de Cl. A divisao em 
vias extrlnseca e intrinseca nao ocorre in vivo, pois o fator tecidual/fator VII ativa 
tanto o fator IX quanto o fator X. Vitaminas K-dependentes: II, VII, IX e X. 


Tempo de protrombina (TP). Avaliaos fatores V, VII e X (via extrlnseca ou tecidual), 
a protrombina (fator II) e o fibrinogenio (fator I). Nao se altera na deficiencia de I 
fator VIII, IX, XI e XII. Doenqas hepaticas, assim como deficiencia de vitamina K, " 
alteram seus valores. Seu resultado atualmente e dado por urn Indice normatizado 
internacional, o INR (internationalnormatizedratio), visando a comparaqao dos 
valores obtidos entre laboratories distintos, devido a diferengas na tromboplastina 
utilizada. E o teste utilizado para monitorizar o uso dos anticoagulantes cumarl- 
nicos. 


Tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa). Avalia a maioria dos fatores de 
coagulagao (via intrinseca e comum), exceto os fatores VII e XIII. Nao esta indicado 
como sc/'d , e/7//7,^pre-operat6rio, exceto se houver suspeita cllnica. E o teste indi¬ 
cado para monitorizar a terapia com heparina nao-fracionada. Encontra-se pro- 
longado na deficiencia de fator I (fibrinogenio), II (protrombina), V, VIII (hemofilia 
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Tabela 9.3 

ALTERAgOES DAS PROVAS DA COAGULAgAO E SUAS CAUSAS MAIS FREQUENTES 

Causas mais frequentes 

N" de Tempo de Tempo de 

plaquetas sangramento protrombina TTPa Adquiridas Congenitas 

N N A N Doenga hepatica, Deficiencia de fator VII 

terapia com cumarlnicos, 
deficiencia de vitamina K, CIVD 

N N N A Terapia com heparina, Hemofilia A ou B, deficiencia de 

inibidores da coagulagao fator XI, XII, pre-calicreina, 

cininogenio de alto peso molecular 

N A A Uso de heparina, doenga hepatica, Deficiencia de fator V, X, 

deficiencia de vitamina K, CIVD, protrombina, disfibrinogenemias 

fibrinogenolise 

AN N Purpura trombocitopenica Sindrome de Wiskott-Aldrich, etc. 

idiopatica, secundaria a drogas 

AN N Trombocitemia, drogas, uremia, Defeitos funcionais hereditarios 

disproteinemias 

NAN A Doenga de Von Willebrand 

N N N N Purpura alergica, drogas, Deficiencia de fator XIII, 

escorbuto, etc. telangiectasia 

N = normal, A = aumentado, D = diminufdo. 


N 


D 


N ou A 























A), IX (hemofilia B), X, XI e XII, podendo estar prolongado tambem na presenqa 
do anticoagulante lupico (sem disturbio hemorragico associado). Nao se altera 
com o uso da heparina de baixo peso molecular. 

Fatores com atividade em 50% do normal nao alteram o resultado do TTPa. 

Tempo de sangramento. Mede a formaqao do tampao plaquetario, primeira etapa 
da coagulagao. Valores normals: 4 a 7 minutos. Encontra-se prolongado em 
doenqas como Von Willebrand, deficiencia de fator V e fibrinogenio, defeitos 
funcionais das plaquetas, como uremia e uso de drogas (principalmente o acido 
acetilsalirilico). Contagens de plaquetas menores do que 100.000/pL tornam o 
teste sem valor. Nao tern valor como scveew/^pre-operatorio. Alta variabilidade 
devida a falta de padronizaqao da tecnica na maioria dos laboratories. O metodo 
de Ivy, por ser realizado sob condiqoes-padrao, e mais fidedigno. 

Tempo de trombina. Resultado prolongado na deficiencia de fibrinogenio. Nao 
alterado na deficiencia de outros fatores. Prolongado no uso de heparina. 


ANTICOAGULAQAO 

Heparina nao-fracionada (comum) 

Proporciona uma anticoagulaqao rapida e facil de manejar, em virtude de sua 
meia-vida curta. Esta indicada nos casos de trombose venosa profunda em mem- 
bros inferiores, embolia pulmonar e nos casos de pacientes em uso de anticoa¬ 
gulante oral que se submeterao a procedimentos invasivos. Tambem e utilizada 
na prevenqao de episodios tromboticos, inclusive na gestaqao. 

A dose terapeutica inicial utilizada no tromboembolismo venoso e 80 U/kg, 
seguida de 18 U/kg/h ou 5.000 U {bolus), seguida de manutenqao com 15 a 25 
U/kg/h. Na angina instavel e no infarto sem elevaqao do ST, a dose inicial e 60 a 
70 U/kg (maximo de 5.000 U), seguida de 12 a 15 U/kg/h (maximo 1.000 U/h). 

Na diluiqao de 1 mL de heparina (5.000 U) em 99 mL de SF 0,9%, o gotejo de 20 
mL/h (20 microgotas/min) corresponde a 1.000 U/h. Monitoriza-se pelo TTPa, 
que deve ser coletado a partir da sexta hora apos a dose de ataque. Manter o 
TTPa cerca de 1,5 a 2,3 vezes o normal (utilizar o limite superior do intervalo de ^ 
normalidade). Em caso de sangramento, devem-se considerar a diminuiqao e a 
suspensao temporaria ou ate antagonizar os efeitos da heparina com protamina 
0,25 a 0,375 mg em infusao lenta ou plasma fresco 10 mL/kg, dependendo da 
intensidade e do local acometido. Para profilaxia, esquemas de 5.000 U, SC, de 
8/8 ou 12/12 h, dependendo do risco, sao os mais utilizados. 

Pacientes em uso de anticoagulante oral que irao a cirurgia. Estrategias mais 
utilizadas: suspender o anticoagulante oral (ACO) 4 a 5 dias antes da cirurgia. 

I Iniciar dose profilatica de heparina mais reinstituiqao do ACO no pos-opera- 
torio; 
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t Iniciar doses profilaticas de heparina no pre-operatorio, seguidas de baixa 
dose de heparina mais reinstituigao do ACO no pos-operatorio; 

I Iniciar, no momento da suspensao do ACO, dose plena de heparina de baixo 
peso molecular ate a admissao ao hospital, iniciando dose plena de heparina 
nao-fracionada e suspender essa ultima seis horas antes do procedimento 
cirurgico, reiniciando no pos-operatorio profilaxia mais ACO; 

I Manter o ACO em baixas doses, com INR entre 1,3 e 1,5 (o que demonstrou 
ser seguro em ensaio cllnico para cirurgias ginecologicas e ortopedicas). A dose 
deve ser reduzida 4 a 5 dias antes da cirurgia e reinstitulda no pos- operatorio; 
se necessario, fazer uma suplementagao com baixas doses de heparina (5.000 
U, SC). Os pacientes que irao se submeter a procedimentos dentarios e cirurgias 
oculares geralmente nao necessitam suspender o anticoagulante. 

Heparina de baixo peso molecular (enoxaparina, dalteparina, nadroparina, etc.) 

Apresenta urn melhor perfil de dose-resposta em relagao a heparina nao-fracio¬ 
nada, com meia-vida de 12 horas. Parece induzir menos sangramentos em pa¬ 
cientes com trombose venosa profunda, e seu uso prescinde do ambiente hospi- 
talar, nao necessitando de monitorizagao por meio de exames laboratoriais. Nao 
induz alteragao no TTPa. Seu efeito nao e totalmente revertido pela protamina, e 
nao ha outro antagonista disponlvel. Sua eficacia esta demonstrada principalmente 
no tratamento da trombose venosa profunda (enoxaparina 1 mg/kg/dose, de 
12/12 h), na angina instavel (enoxaparina 1 mg/kg/dose, de 12/12 h), como 
adjunto ao AAS e na profilaxia do tromboembolismo venoso (40 mg, 1 x/dia, de 
enoxaparina em protese de quadril, cirurgias abdominais ou pacientes clinicos de 
alto risco para trombose; 30 mg, 2 x/dia, em cirurgias de protese de joelho). 
Deve-se evitar seu uso na insuficiencia renal avangada, utilizar com cuidado em 
idosos, pos-cirurgia oftalmica e raquidiana. Suspender se plaquetas < 100.000/pL. 
Nao existe equivalence de dose entre as diferentes heparinas de baixo peso nem 
entre estas e a heparina comum. Seguir as recomendagoes do fabricante. 

Cumarinicos (femprocumona - MarcoumarVarfarina - Marevan®, 
Varfarina cristalina - Coumadin®) 

Indicados para continuar a anticoagulagao apos a heparina, fibrilagao atrial com 
alto risco de eventos tromboticos (> 75 anos, AIT, AVC ou embolia sistemica 
recente, hipertensao, disfungao de VE e doenga valvar), estados de hipercoagula- 
bilidade apos um primeiro evento trombotico significativo ou em casos assinto- 
maticos selecionados, incluindo profilaxia em situagoes com maior risco de trombo¬ 
se. Facilidade de uso oral. Seu efeito demora cerca de tres dias para se instalar. 
Ha uma grande variabilidade na resposta do paciente a dose utilizada. 

Dose. Iniciar com 5 mg de varfarina ou 3 mg de femprocumona quando a anti¬ 
coagulagao com heparina estiver adequada. No caso do uso inicial de heparina 
de baixo peso, iniciar dentro de 72 horas. Esquemas com doses iniciais altas 
(dose de ataque) nao sao mais indicados devido ao efeito pro-trombotico inicial. 
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Manutengao com a dose necessaria para manter o INR na faixa terapeutica de 
acordo com a patologia. Suspende-se a heparina quando o INR atingir o nlvel 
desejado. Observar interagoes com outras drogas. Mantem-se o INR entre 2 e 3 
na maioria das situagoes. Em pacientes com eventos tromboembolicos recorrentes 
com INR terapeutico ou outros fatores de risco, sugere-se INR entre 2,5 a 3,5; 
na presenga de proteses valvares metalicas, em torno de 4,0. O antagonismo de 
efeito faz-se com vitamina K (2,5 a 10 mg/dose, SC, ate 3 a 4x/dia), com latencia 
de efeito de 6 a 8 horas, plasma fresco ou complexo protrombmico (reversao 
imediata). Apos suspenso, demora no minimo 4 dias para restabelecer a hemos¬ 
tasia normal (mesmo com INR normal). 

Inibidores da trombina 

Aprovados para uso nos casos de trombocitopenia induzida pela heparina. Uso 
parenteral. Monitorar pelo TTPa (1,5 a 3,0). 

Lepirudina. Dose inicial 0,4 mg/kg em bolus-, manutengao 0,15 mg/kg/h. 
Argatroban. 2 pg/kg/min. Ajustar pelo TTPa. 

Inibidor do fator Xa 

Fondaparinux. Aprovado para uso na prevengao e tratamento de tromboembolis- 
mo. Dose: 2,5 mg, SC, 1 x/dia. 

TROMBOFILIAS 

Hipercoagulabilidade. As causas dos estados de hipercoagulabilidade dividem-se 
em congenitas e adquiridas. 

Causa primaria. Pacientes jovens (< 45 anos), com trombose em locals nao- 
usuais sem condigao predisponente aparente (cirurgia, trauma, gestagao, etc.) 
ou com historia familiar de trombose. Entre as causas mais comuns, incluem-se 
resistencia do fator V a protelna C ativada (fator V de Leiden), responsavel por 
20 a 50% dos casos de trombose venosa profunda e presente em cerca de 5% 
da populagao branca, deficiencia das protelnas C, S e antitrombina, mutagao da ^ 
protrombina, hiper-homocisteinemia, aumento do fator VIII, entre outras. A in- 
vestigagao deve ser feita idealmente longe dos eventos tromboticos, exceto nos 
casos nos quais a identificagao e realizada por biologia molecular (mutagao do 
fator Veda protrombina). A terapia com anticoagulantes pode alterar a dosagem 
de tais fatores. Assim, a heparina nao-fracionada interfere na dosagem de anti¬ 
trombina III a partir do terceiro dia de tratamento, alterando tambem a dosagem 
do anticoagulante lupico (depende do kit laboratorial usado). Os cumarlnicos 
alteram as dosagens de protelnas C e S, assim como aumentam a antitrombina. 

A investigagao deve considerar a idade, os fatores de risco associados e o tipo de 
trombose, uma vez que tais exames sao de custo elevado, podendo, porem, 
implicar o uso permanente do anticoagulante. 


271 


HEMATOLOGIA 


HEMATOLOGIA 


Causas secundarias ou adquiridas. Neoplasias, sindrome antifosfolipfdeo, estro- 
genios, sindrome nefrotica, trombocitopenia induzida pela heparina, purpura 
trombocitopenica trombotica, doengas mieloproliferativas, hemoglobinuria pa- 
roxistica noturna, hiperlipidemia, diabete, insuficiencia cardiaca congestiva, hiper- 
viscosidade, gestagao, pos-operatorio, imobilizagao, idade avangada e obesidade. 


Coagulacao intravascular disseminada (CIVD) 

Defiilicao Sindrome caracterizada pela ativagao patologica da coagulagao com 
geragao intravascular de trombina em proporgoes que suplantam os inibidores 
fisiologicos. Pode ser dividida em aguda e cronica. 

Causas. Infecgoes, purpura fu/minans, complicagoes obstetricas, pre-eclampsia 
e sindrome HELLFJ trauma, necrose tecidual maciga, acidentes com animais pe- 
gonhentos, secundaria a neoplasias, sindrome do feto retido, doenga hepatica, 
entre outras. 

Achados laboratoriais. Variam de acordo com a forma de apresentagao. Fibrino- 
^ genio diminuido, produtos da degradagao do fibrinogenio/fibrina aumentados 
(D-dimeros), trombocitopenia, TP baixo e TTPa aumentado sao comuns na CIVD 
aguda. Na cronica, os achados podem ser menos exuberantes. 

Diagnostico. Contexto clinico associado a exames laboratoriais. 

Tratamento. Depende da apresentagao clinica. Tratar a causa basica. Reposigao 
de fatores de coagulagao/plaquetas. Heparina em casos selecionados. 


I FATORES ESTIMULANTES DE COLONIAS HEMATOPOETICAS 

G-CSF (FILGRASTIMA) - GRANULOKINE®, GRANULEN® 

Fator humano recombinante que estimula o crescimento de colonias de granulo- 
citos. 

Beneficio inequivoco. Mobilizagao de celulas-tronco para coleta visando trans- 
plante de medula ossea, agranulocitose, neutropenia ciclica grave. 

Beneficio incerto. Neutropenia de causa medular em pacientes pos-quimioterapia, 
pos-transplante de medula ossea, mielodisplasia, aplasia de medula ossea. Nao 
altera a mortalidade, a taxa de respostas e o numero de infecgoes, apenas o nume- 
ro de dias de internagao. Pode, impedindo a redugao da dose de quimioterapicos, 
manter a intensidade de dose nos tumores em que tal beneficio e inequivoco. 

Dose. 5 pg/kg/dia, SC ou IV. Iniciar 24 a 72 horas apos o termino daquimioterapia 
ate a recuperagao medular. Pegfilgrastina 6 mg, dose unica. 
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Efeitos adversos. Dores osseas (24% dos casos), nauseas, vomitos e febre. Deve 
ser usado com criterio em pacientes potencialmente candidates a transplante 
autologo de medula ossea, pois pode lesar as stem cells, prejudicando a coleta 
posterior. 

GM-CSF (MOLGRAMOSTIMA, SARGRAMOSTINA) - 
LEUCOMAX®, GRAMOSTIN® 

Fator estimulante de colonias de granulocitos e monocitos. Age em uma etapa 
mais precoce da diferenciagao. Uso identico ao do G-CSF. 

Dose. Molgramostima (Leucomax®): 1 a 10 mg/kg/dia, SC ou IV. Sargramostima: 
3 a 15 mg/kg/dia, SC ou IV (dose para recuperaqao medular pos-QT). 

Efeitos adversos. Semelhantes aos causados pelo G-CSF. 


ERITROPOETINA RECOMBINANTE (EPREX®, ERITROMAX®, RECORMON®) ^ 

Fator estimulante do crescimento da serie eritroide. 

Indicates. Anemia da insuficiencia renal cronica, em quimioterapia, anemia as- 
sociada ao uso da zidovudina, mielodisplasias e pacientes com cancer em qui¬ 
mioterapia. A resposta ao tratamento esta associada aos niveis endogenos previos, 
sendo que niveis maiores que 500 mli/mL na anemia secundaria ao uso de 
zidovudina e maiores do que 200 mU/mL em pacientes oncologicos sao preditores 
de nao-resposta. Devido ao seu alto custo, os pacientes devem ser cuidadosa- 
mente selecionados e, em caso de nao-resposta deve-se suspender o tratamento, 
embora possam ocorrer respostas tardias. Observar que a falha na resposta pode 
ser em virtude da deficiencia de ferro, folato, B12, hemolise, infecgao, sobrecarga 
de aluminio, hiperparatireoidismo e invasao medular por neoplasia ou agentes 
infecciosos. Recomendado como opgao de tratamento para pacientes com hemo- 
globina menor que 10 g/dL secundaria a quimioterapia. 

Dose. 150 U/kg, SC ou IV, 3x/semana, podendo ser aumentada ate 300 U/kg ^ 
se apos quatro semanas nao houver resposta (aumento de 1 a 2 g/dL). Se em 6 
a 8 semanas de tratamento nao houver resposta, suspender. A dose de 40.000 U, 
Ix/semana, e mais comoda para o paciente e parece apresentar eficacia seme- 
Ihante. 

Efeitos adversos. Hipertensao, fadiga, cefaleia, febre. 


INTERLEUCINA 11 RECOMBINANTE (OPREVELCINA - NEUMEGA®) 

Fator estimulante do crescimento de megacariocitos. Estimula as fases mais pre- 
coces da trombopoiese. Indicado na prevenqao de trombocitopenia grave e na 
reduqao da necessidade transfusional de pacientes em quimioterapia. Nao foi 


273 


HEMATOLOGIA 


HEMATOLOGIA 


efetiva em reduzir o numero de transfusoes em transplante autologo de medula 
ossea. Nao esta liberada para uso em neoplasias da serie mieloide. Seu uso e 
profilatico (deve ser iniciado 24 horas apos a ultima dose de quimioterapia e 
mantido ate a contagem de plaquetas alcanqar 50.000 pL), nao sendo efetivo se 
iniciado durante o nadir plaquetario. Pode, evitando atrasos e reduqao de doses, 
garantir dose/intensidade, embora ainda nao existam estudos que evidenciem 
alteraqao na sobrevida. Nao deve ser confundido com a trombopoetina, nao 
aprovada para uso, devido ao risco de formaqao de anticorpos. Estudos clinicos 
com novas medicagoes estao em andamento. Eltrombopag, fator de crescimento 
via oral, brevemente estara disponivel para uso clinico. 

Dose. 50 pg/kg/dia, SC, iniciando 6 a 24 horas apos o termino da quimioterapia. 

Efeitos adversos. Principalmente relacionados a retengao hidrica, presente em 
59% dos pacientes tratados (edema, dispneia, anemia dilucional, derrame pleural, 
arritmias). 


| LEUCEMIAS 

Proliferagao maligna monoclonal de celulas da medula ossea. Dividem-se em 
agudas e cronicas, linfoides ou mieloides, de acordo com a apresentagao, o corn- 
portamento e a linhagem acometida. 

Agudas. Presenga de celulas imaturas (blastos) na medula ossea em numero igual 
ou superior a 20% (anteriormente utilizava-se o valor de 30%). Quando tais 
celulas apresentam caracteristicas morfologicas ou imunofenotipicas proprias da 
serie linfoide, denomina-se leucemia linfoblastica aguda (LLA). Quando as carac- 
teristicas apresentadas forem da serie mieloide, denomina-se leucemia mieloide 
(ou mieloblastica) aguda (LMA). Apresentam-se geralmente por leucocitose e/ou 
citopenias e suas complicaqbes (anemia, infecqao e sangramento). 

f LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA (LLA) 

Dividem-se de acordo com o subtipo em T e B. A classificagao Franco-America- 
no-Britanica (FAB) subdivide as LLA de acordo com o tamanho da celula blastica 
em LI, L2 e L3 (Tabela 9.4). A linhagem nao e o fator de maior importancia 
prognostica, sendo a citogenetica, a resposta ao uso do corticoide e o numero 
inicial de leucocitos fatores de maior impacto. 


LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA (LMA) 

Apresenta varios subtipos, e recentemente foi elaborada nova classificaqao pela 
OMS (Quadra 9.1), ainda questionada do ponto de vista prognostico. Tal classi- 
ficaqao incorporou as alteraqoes citogeneticas, porem ainda manteve o criterio 
morfologico da classificaqao FAB. Ver Tabela 9.5. 
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Tabela 9.4 

CARACTERISTICAS IMPORTANTES DAS LEUCEMIAS LINFOBLASTICAS AGUDAS, INCLUINDO A 
CLASSIFICAgAO FRANCO-AMERICANO-BRITANICA (FAB) 


FAB 

Caracteristica 

Citoquimica 

Imunofenotipagem 

Citogenetica 

LI 

Blastos de tamanho pequeno 

Sudan Black- PAS+ + + 

Classifica as LLAs em pre-pre-B, 

Indicador prognostico. 


e homogeneo (ate 2x o 
tamanho de urn linfocito), 
com alta razao nucleo- 
citoplasma 

Peroxidase- 

pre-B, B e T. Marcadores de 
linhagem linfoide B: CD 10 
(antlgeno comum das LLA- 
CALLA), CD 19, CD 20. 
Linhagem T: CD 2, CD 5, CD 7. 
Para diferenciar subtipos da 
linhagem B, ver referenda 
especffica. 

Marcadores de bom prognostico: 
hiperdiploidia (> 50 cromossomos, 
especialmente se incluir os 
cromossomos 4 e 10), delegao do 
bra^o longo do cromossomo 6 
(6q -), fusao TEL/AML1. 

Marcadores de mau prognostico: 
hipo e pseudodiploidia, t (9;22), 

L2 

Blastos de tamanho 
medio/grande, um ou mais 
nucleolos proeminentes, 
citoplasma abundante 

Sudan Black- PAS+ + + 
Peroxidase- 


t (4;11), t (8; 14) - associadas a 
LLAL3, t(14q+)et(1;19). Tais 
alteragoes sao objeto de constante 
atualizagao a medida que novos 

L3 

Citoplasma basofilico com 
vacuolos em abundancia. 
Nucleolos proeminentes, 
blastos de tamanho 
medio/grande 

PAS- Peroxidase- Sudan 
Black- 


rearranjos sao identificados. 
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Quadro 9.1 

CLASSIFICAgAO DA ORGANIZAgAO MUNDIAL DA SAUDE (QMS) 


Leucemia mieloide aguda (LMA) 

1. Leucemia mieloide aguda com anormalidades geneticas recorrentes 

- LMA com t(8;21)(q22;q22); (AML1(CBFa)/ETO) 

- LMA com aumento de eosinofilos; lnv(16)(p13,q22) ou 
t(16; 16)(p13;q22); (CBDp/MYHIl) 

- LMA promielocitica; t(15; 17)(q22;q12) (PML/RARcx) e variantes 

- LMA com anormalidades do 11 q23 (MLL) 

2. Leucemia mieloide aguda com displasia de multiplas linhagens 

3. Leucemia mieloide aguda secundaria a outros tratamentos (quimioterapia 
ou radioterapia) 

4. Leucemia mieloide aguda nao-categorizada em outra parte 

- LMA minimamente diferenciada 

- LMA sem maturagao 

- LMA com maturagao 

- Leucemia mielomonocitica 

- Leucemia monoblastica e monocltica 

- Leucemia eritroblastica aguda 

- Leucemia megacarioblastica aguda 

- Leucemia basofllica aguda 

- Panmielose aguda com mielofibrose 

- Sarcoma mieloide 


LEUCEMIA BIFENOTIPICA AGUDA 

Presenga de duas populagoes morfologicas de blastos. 

LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA 

f Presenga de celulas maduras na medula ossea em numero aumentado, mas in- 
distinguiveis das celulas normais. Apresentam-se geralmente como leucocitose 
com nitido predominio da serie acometida. Na leucemia mieloide cronica (LMC), 
ocorre o chamado "desvio escalonado", com presenga de grande numero de 
neutrofilos com nucleo em bastao, segmentados, metamielocitos, mielocitos e 
basofilia. Esplenomegalia frequentemente acompanha o quadro. E comum o acha- 
do ocasional em hemograma de rotina. 


LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA 

A leucemia linfocitica cronica pode apresentar-se apenas com leucocitose ou 
outras alteragoes no hemograma e no exame fisico, utilizando-se a classificagao 
de Rai e ou Binet (Tabelas 9.6 e 9.7). 
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Tabela 9.5 

CARACTERISTICAS DAS LEUCEMIAS MIELOIDES AGUDAS, INCLUINDO A CLASSIFICAqAO FAB 


FAB 

Caracteristica 

Citoquimica 

Imunofenotipagem 

Citogenetica 

MO 

Indiferenciada (sem granulos 
ou bastoes de Auer) 

Menos de 3% dos 
blastos sao reativos 
a mieloperoxidase (MPO) 
ou Sudam Black (SB) 

CD 13 e 33 + (mais de 20% 
dos blastos), CD 34 +, CD 3, 

5, 10 e 19 - 

Variavel. +8, +13, cariotipos 
complexos 

Ml 

Minimamente diferenciada. Mais 
de 90% dos blastos imaturos 

Mais de 3% dos blastos 
MPO ou SB + 

CD 13, CD 33 e DR + 

- 5, del (5q), t (9;22), t (6;9) 

M2 

Com maturagao. Mais de 10% dos 
blastos maduros 

MPO/SB + 

CD 13 e 33. Pode expressar 

CD 56, CD 34 e CD 15 ± 

t (8;21), del (7), t (6;9), - 5, t 
(9; 11), inv (16) 

M3 

Promielodtica. Citoplasma com granulos 
proeminentes (apesar de haver variante 
hipogranular) 

MPO/SB + 

CD 11a, 13 e 33 +CD 15 ± 
HLA-DR negativo 
(caracteristico) 

t (15; 17) 

Rearranjo PML/RARa 

M4 

Mielomonocitica. Mais de 20% dos 
blastos com componente granulocftico 
e 20-79% de monoblastos 

MPO/SB + 

CD 13, CD 33 + 

CD 14, 15 + 

M4 Eo com inv (16), t(6;9), 
t (9; 11 ), del (11), del (7), t (8;21) 

M5 

Monocftica. 80% ou mais de 
blastos monocitoides 

MPO/SB + 

CD 11, 14 e 33 + 

CD 34-13- 

t (9; 11 ), del-(ll), -7, inv (16) 

M6 

Eritroleucemia. Mais de 50% das 
celulas sao eritroblastos. Mais de 30% 
de blastos nao-eritroides 

MPO/SB/PAS ± 

CD 13, 33 e45 + 

Glicoforina + 

Alteragoes geralmente envolvendo 
os cromossomos 5 e 7 

M7 

Megacarioblastica 

MPO/SB - 

CD 13 e 33 variaveis CD 41 
e 61 + (marcador de 
megacariocitos) 

Inclui anormalidades dos 
cromossomos 5, 7, 8, 21 
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Tabela 9.6 

LEUCEMIA LINFOOTICA CRONICA: CLASSIFICAgAO DE BINET 

A Sem anemia ou trombocitopenia, menor de tres areas linfoides aumentadas 
B Tres ou mais areas linfoides aumentadas 
C Anemia ou trombocitopenia 


Tabela 9.7 

LEUCEMIA LINFOCiTICA CRONICA: CARACTERISTICAS E 
CLASSIFICAgAO DE RAI 

Rai Descrigao Risco 

0 Linfocitose (> 5.000/pL por mais de 4 semanas) Baixo 

I Linfocitose e adenopatias (maiores do que 3 cm) Intermediario 

II Linfocitose + hepato e/ou esplenomegalia 

III Linfocitose e anemia (Hb <11 g/dL) Alto 

IV Linfocitose e trombocitopenia (< 100.000/pL) 


I Diagnostic)). Anamnese e exame fisico. Aspirado e biopsia de medula ossea, imu- 
nofenotipagem e citogenetica (+ [9, 22] na LMC). 

TRANSFUSAO DE HEMOCOMPONENTES 

CONCENTRADO DE HEMACIAS DE ADULTO (CHAD) 

Cada unidade corresponde a cerca de 250 a 300 mL de concentrado de hemacias, 
associado ao anticoagulante e outros nutrientes, armazenado a temperatura de 
4 ± 2°C. Eleva o hematocrito em cerca de 3% e a hemoglobina em 1 g/dL em 
adultos sem sangramento ativo. Deve ser administrado em urn tempo maximo 
de quatro horas; nao se recomenda infundir concomitantemente a outras medi- 
cagoes e principalmente a soro glicosado. 

Indicagdes. Considerar o quadra clinico, a natureza da anemia, o tempo de evo- 
lugao e as alternativas a transfusao. Hb < 8 g/dL associada a sintomas importan- 
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tes (sincope, dispneia, hipotensao, taquicardia, angina ou isquemia cerebral) nao- 
decorrentes de hipovolemia constitui uma indicaqao aceitavel. 

Anemia decorrente de deficiencia especifica. Deve ser tratada a causa. Nao ha 
nivel minimo para transfusao em pacientes assintomaticos. Deve-se transfundir 
uma unidade por vez e reavaliar a necessidade de uma segunda unidade. 

Hemacias lavadas (concentrado obtido apos lavagem com reduqao isotonica de 
cloreto de sodio, com a finalidade de eliminar maior quantidade de plasma). 
Atualmente, com a maior disponibilidade do filtro de leucocitos, sao raramente 
utilizadas. 

Hemacias filtradas. Visam a reduqao do numero de leucocitos presentes na bolsa 
(ver Indicates para uso do filtro de leucocitos). 


CRIOPRECIPITADO 

Uma unidade (10 a 20 ml_), proveniente de uma doaqao normal, contem 150 a 
250 mg de concentrado de fibrinogenio, alem de 80 a 120 U de fator VIII, fator j 
de Von Willebrand, fator XIII e fibronectina. Situaqoes em que pode ocorrer di- 
minuiqao do fibrinogenio: CIVD, eclampsia/smdrome HELLP e pos-cirurgia 
cardiaca (fibrinolise). Nao deve ser usado como fonte de fator VIII (hemofilia A), 
pois existe na forma liofilizada, mais concentrado e seguro para o paciente. Tam- 
bem tern sido usado topicamente, como selante de fibrina. 

Dose. Dez unidades aumentam o fibrinogenio em 75 mg/dL, em media, e cerca 
de 30% a concentraqao de fator VIII. Intervalos de6a8horas. Nlveis de fibrino¬ 
genio maiores do que 100 mg/dL garantem uma hemostasia adequada. 

PLAQUETAS 

Disponivel a partir de doaqao usual (1 unidade) ou por aferese (1 unidade de 
aferese equivale a 6 U de doador). Uma unidade de plaquetas (50 a 70 mL), 
obtida por meio de uma doaqao usual de urn paciente, aumenta a contagem em ^ 
cerca de 5 a 10.000/pL, havendo grande variaqao nas respostas. Devem ser 
conservadas a 22 ± 2°C, sob agitaqao constante. 

Indicates 

I Terapeuticas: plaquetas < 50.000 pL mais sangramento significativo. 

I Profilaticas: < 10 a 20.000/pL em patologia hemato-oncologica, pre-proce- 
dimento cirurgico se < 50.000/pL. Sempre considerar o contexto clinico e a 
patologia subjacente. Solicitar plaquetas filtradas para pacientes hematologicos 
ou oncologicos com patologias que necessitarao de muitas transfusoes. 

Dose. Uma unidade a cada 10 kg. 
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Observacao Administrar acetaminofen 500 mg, dexclorfeniramina 2 mg e hi- 
drocortisona 100 mg 30 minutes antes se o paciente ja apresentou reagao aler- 
gica a transfusao de plaquetas. Se houver reagao, administrar meperidina 30 mg, 
IV. Manter as plaquetas sob agitagao ate a transfusao; nao colocar na geladeira. 
Infundir de acordo com a capacidade de o paciente tolerar volume, no maximo 
em quatro horas. 


PLASMA FRESCO CONGELADO 

Uma unidade contem 200 a 250 mL. Contem todos os fatores de coagulagao, 

incluindo os fatores labeis V e VIII. 

Indicates 

I Historia ou clinica de coagulopatia congenita ou adquirida com sangramento 
ativo ou pre-procedimento invasivo associado a alteragao das provas da coagu¬ 
lagao (TP > 1,5x o normal, tomando por base o ponto medio do intervalo de 
normalidade dado pelo laboratorio ou TTPa > 1,5x o limite superior de nor- 
malidade) ou concentragao do fator da coagulagao em questao menor do 
que 25%. 

I Transfusao maciga (reposigao de mais de uma volemia - 70 mL/kg), com 
alteragao das provas de coagulagao e sangramento. 

I Reversao do efeito do anticoagulante oral em situagoes de urgencia, quando 
nao houver complexo protrombinico disponivel. 

I Deficiencias congenitas dos fatores II, V, VII, X, XI ou XIII, doenga de Von 
Willebrand, quando nao ha fator liofilizado nem crioprecipitado disponivel, e 
coagulopatias adquiridas, como na doenga hepatica grave e na coagulagao 
intravascular disseminada com manifestagoes hemorragicas. 

I Purpura trombocitopenica trombotica. 

Sem intlicapao Reposigao volemica, aporte proteico/nutricional, imunodeficiencia. 

Dose. 10 a 15 mL/kg, de 6/6 ou 8/8 h. Monitorar a necessidade por meio de 

novos exames. 

FILTRO DE LEUCOCITOS (HEMACIAS E PLAQUETAS FILTRADAS) 

Indicagoes 

I Diminuigao da aloimunizagao HLA, o que pode levar a refratariedade na trans¬ 
fusao de plaquetas em pacientes com patologias em que e previsto grande 
numero de transfusoes. 

I Diminuigao da transmissao do citomegalovlrus. 

I Diminuigao da incidencia de reagao febril nao-hemolltica. Em virtude da minima 
quantidade de leucocitos presentes no plasma, nao ha indicagao para filtrar 
ou irradiar os componentes plasma e crioprecipitado. 
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IRRADIAQAO DE HEMOCOMPONENTES (HEMACIAS E PLAQUETAS) 

Indicagao. Prevengao da doenga do enxerto contra hospedeiro a partir dos linfo- 
citos presentes na bolsa. Indicado apenas nos pacientes com imunodepressao 
grave (transplante de medula, leucemias e linfomas) e nos casos de transfusao 
intra-uterina. 


TRANSPLANTE DE MEDULA OSSEA 

AUTOLOGO 

Utiliza as celulas progenitoras hematopoeticas do proprio paciente. Consiste em 
retirar desse celulas progenitoras (stem cell$ de modo a permitir a realizagao de 
protocolos intensivos de quimioterapia (condicionamento), o que seria limitado 
pela toxicidade hematologica. Dessa forma, "protege-se" a medula da quimio¬ 
terapia, e essa e posteriormente reinfundida em veia central, retornando a 
cavidade medular atraves de receptores de superficie/moleculas de adesao. No 
microambiente apropriado, reconstituem o sistema hematopoetico. As celulas- 
tronco sao obtidas principalmente a partir da estimulagao da medula com fatores 
de crescimento e/ou quimioterapia, de modo que essas saiam da medula e circu- 
lem no sangue periferico em quantidade suficiente para serem coletadas por I 
aferese. 

Indicagoes (discutir caso a caso). Mieloma multiplo, leucemias agudas com fatores 
de mau prognostico, linfomas, tumor de celula germinativa recidivado. Seu papel 
em doengas auto-imunes tambem vem sendo investigado. 

Vantagens. As celulas sao do proprio paciente, logo, nao ha risco de doenga do 
enxerto contra hospedeiro. Opgao viavel para pacientes sem doador compativel 
para transplante alogenico. Baixas taxas de mortalidade (< 5%). 

Desvantagens. Risco de coletar celulas doentes e reinfundi-las. Sem efeito enxerto 
contra leucemia. 

ALOGENICO 

Consiste em retirar celulas progenitoras de urn doador HLA compativel (em geral 
irmao) e infundi-las em veia central do paciente que foi previamente submetido 
a quimioterapia mieloablativa com ou sem irradiagao corporal total. As celulas 
podem ser obtidas tanto por punqao direta da medula ossea do doador quanto 
por mobilizaqao e coleta de celulas-tronco perifericas. 

Indicagoes. Leucemia mieloide cronica em fase cronica com falha ao mesilato de 
imatinib, leucemias agudas com fatores de mau prognostico ou em segunda 
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remissao, aplasia severa de medula ossea, imunodeficiencias graves, hemoglobi- 
nopatias com complicagoes graves. 

Vantagens. Possibilidade de cura das patologias citadas. Efeito enxerto contra 
leucemia. 

Desvantagens. Mortalidade relacionada ao procedimento de cerca de 20 a 30%. 
Limitado pela existencia de doador compativel. Doenga do enxerto contra hos- 
pedeiro. Imunossupressao mais grave, frequentemente apresentando infecgoes 
oportunistas (citomegalovirus), bacterianas e fungicas graves. 
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CAPITULO 10 


HIV 


SILVIA KELBERT 
MARCELO W. JEFFMAN 
EDUARDO SPRINZ 


ABORDAGEM INICIAL DO PACIENTE HIV-POSITIVO 

Anamnese. Identificar provavel meio de transmissao, situagoes de risco, uso de 
drogas licitas e ilicitas, presenga de co-infecgoes (tuberculose, FHBV e FHCV), his- 
torico de imunizagoes, doengas oportunistas previas, suporte socioeconomico e 
familiar, presenga de doenga psiquiatrica. Realizar aconselhamento pos-teste, com 
orientagoes gerais sobre a infecgao pelo HIV, chance de recontaminagao e reex- 
posigao, prevengao e importancia da adesao ao tratamento. 

Exame ffsico. Identificar sinais e sintomas sugestivos de imunodeficiencia (candi- 
diase oral, leucoplasia pilosa, dermatite seborreica, entre outras). Pesquisar tam- 
bem hepatoesplenomegalia e adenopatias generalizadas. 

Avaliagao laboratorial inicial 

I Contagem de linfocitos CD4+: para avaliar status imunologico, necessidade 
de profilaxia para doengas oportunistas e indicagao de inicio de terapia anti¬ 
retroviral (TARV). Repetir a cada 3 a 4 meses*. 

I Carga viral: indicataxade progressao da doenga. Importante para se conhecer 
a contagem de virus basal e monitorar a resposta ao TARV. Essencial para 
individuos em TARV. Repetir a cada 3 a 4 meses*. 

» VDRL e FTA-ABS: rastreamento de outras DSTs. Considerar pungao lombar 
para excluir neurossifilis, principalmente nos casos de pacientes HIV-positivo 
com CD4 < 350 cels/mm 3 ou VDRL > 1:32. 

I Anti-HCV, anti-HBs, HbsAg, anti-HAV total: rastrear candidates a imunizagao 
(hepatite A e hepatite B) e ao tratamento para as hepatites C e B. 

I Reagao de Mantoux: se positiva (induragao > 5 mm), excluir doenga ativa; na 
ausencia de doenga ativa, esta indicada quimioprofilaxia com isoniazida por 
seis meses. 

I Raio X de torax: importante para se conhecer o padrao basal do paciente, 
tendo-se em vista as numerosas complicagoes pulmonares relacionadas ao HIV. 


* Em individuos sem TARV com contagens de linfocitos CD4+ > 500 cels/mm 3 e carga viral 
< 100.000 copias/mL, considerar exames a cada seis meses. 



I Sorologia para toxoplasmose: se negativa (IgG), fornecer orientagoes gerais 
de prevengao; se positiva e CD4 < 100/mm 3 , ha indicagao de profilaxia. 

I Sorologias para CMV e herpes simples. 

I Hemograma, plaquetas, transaminases, bilirrubina total e fragoes, ureia, creati- 
nina, perfil lipldico, ECG, glicemiade jejum: monitorar efeitosadversos daTARV. 
Hemograma tambem e utilizado para avaliar anemia, leucopenia, linfopenia e 
plaquetopenia. Hemoglobina <12 g/dL e linfocitos totais < 1.200 cels/mm 3 
estao associados a AIDS, sendo que este ultimo esta associado a CD4 < 200 
cels/mm 3 . Anemia macrodtica esta associada ao uso de ZDV (principalmente) 
e pode ser urn dado a mais para avaliar a adesao do padente. Repetir a cada 
3 a 4 meses se o paciente estiver em TARV. 

Nas mulheres: avaliagao ginecologica inicial, com realizagao de citopatologico de 
colo uterino e pesquisa de outras DSTs. Importante pela elevada prevalence de 
infecgao pelo HPV e risco aumentado de neoplasia cervical nessa populagao. 
Repetir inicialmente em seis meses e, a partir de entao, anualmente se nao houver 
alteragoes. 

Rastreamento anal para HPV: alguns especialistas recomendam a realizagao de 
citologia anal a cada tres anos, principalmente em homens que fazem sexo com 
homens pelo risco aumentado de carcinoma anal (a prevalence de HPV e de 60- 
70%, sendo 80 vezes maior em homens HIV-positivo do que na populagao geral. 

Encaminhar o paciente para vacina^ao para pneumococo, difteria/tetano e in¬ 
fluenza (geralmente em abril). Se anti-HBs e HBsAg e anti-HAV IgG negativos, 
vacinar para hepatite B e hepatite A, respectivamente. E importante orientar o 
paciente para nao coletar exame de carga viral em urn perlodo de ate quatro 
semanas apos a realizagao de vacinagao. 


ANTI-RETROVIRAIS 

Objetivo 

I Retardar a progressao da imunodeficiencia (Quadra 10.1); 

I Reverter, tanto quanto posslvel, o dano imunologico (aumentar tempo e qua- 

lidade de vida); 

I Prevenir o aparecimento de doengas oportunistas. 

- Indicada para pacientes com doenga definidorade AIDS ou sintomas graves 
associados a infecgao pelo HIV, independentemente do CD4. 

- Pacientes assintomaticos, com CD4 < 200 cels/mm 3 devem receber TARV 
o mais breve posslvel, pois ha evidencia de melhora na sobrevida e retardo 
da progressao da doenga. 

- Pacientes com CD4 > 350 cels/mm 3 geralmente devem ser monitorados, 
pois estudos demonstram desfechos similares com ou sem TARV. Excegao 
para os casos com carga viral > 100.000 copias/mL, pois ha associagao a 
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Quadra 10.1 

MANIFESTAgOES CUNICAS DE IMUNODEFICIENCIA EM PACIENTES 
COM DIAGNOSTICO DE INFECgAO PELO HIV 


risco aumentado de progressao para AIDS independentemente dos linfocitos 
CD4. Esses casos devem ser avaliados individualmente. 

- Pacientes assintomaticos com linfocitos CD4 entre 200 a 350 cels/mm 3 : a 
TARV pode ser considerada (grau de indicagao Bll), mas a indicagao de 
inicio de TARV deve ser individualizada. Existem poucos estudos randomi- 
zados e controlados para guiar essa decisao. Considerar parametros imu- 


Evidenclas de imunodeficiencia 

• Perda de peso > 10% do peso corporal 

• Diarreia cronica sem etiologia definida, com duragao de mais de urn mes 

• Febre (intermitente ou constante), sem etiologia definida, por mais de urn 
mes 

• Candidiase oral 

• Candidiase vaginal recorrente 

• Leucoplasia pilosa oral 

• Herpes-zoster 

• Infecgoes recorrentes do trato respiratorio (pneumonia, sinusite) 

Evidences de imunodeficiencia grave 

• Candidiase de esofago, traqueia, bronquios ou pulmoes 

• Criptococose extrapulmonar 

• Criptosporidiase com diarreia persistente, por mais de urn mes 

• Doenga por CMV de urn orgao que nao seja o figado, o bago ou os linfonodos 

• Histoplasmose extrapulmonar ou disseminada 

• Infecgao pelo virus herpes simples, com acometimento mucocutaneo, por 
mais de urn mes, ou visceral de qualquer duragao 

• Isosporiase com diarreia persistente, por mais de um mes 

• Leishmaniose visceral em adulto 

• Leucoencefalopatia multifocal progressiva 

• Linfoma primario do cerebro 

• Micobacteriose atipica disseminada 

• Outros linfomas nao-Hodgkin de celulas B 

• Pneumonia por Pneumocystis jirovecii 

• Reativagao da doenga de Chagas 

• Sarcoma de Kaposi 

• Sepse recorrente por salmonela (nao-tifoide) 

• Toxoplasmose cerebral 

• Tuberculose extrapulmonar ou disseminada 
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nologicos (CD4), bem como a velocidade da queda dessas contagens, e 
parametros virologicos (carga viral), alem da motivaqao do paciente, co- 
morbidades, co-infecqoes (tuberculose, HBV e HCV) e potencial toxicidade 
das drogas (Tabela 10.1). 


ESQUEMAS ANTI-RETROVIRAIS 

I Terapia combinada: objetivo de suprimir carga viral para < 50 copias/mL, o 
que esta associado a durabilidade, prevenqao de surgimento de resistencia 
aos anti-retrovirais (ARV) e beneficios clinicos e imunologicos. 

I Uma vez iniciado o tratamento, e fundamental acompanhar regularmente, 
estimular adesao, manejar efeitos adversos relacionados aos medicamentos e 
avaliar as respostas imunologica e virologica. 

I Atualmente existem 21 drogas ARV, representando cinco classes diferentes: 
(1) inibidores da transcriptase reversa analogos aos nucleosideos (ITRN); (2) 
inibidores da transcriptase reversa analogos aos nucleotideos (ITRT); (3) 
inibidores da transcriptase reversa nao-analogos aos nucleosideos (ITRNN); 
(4) inibidores da protease (IP) e (5) inibidores da fusao (IF). 

I Fatores que devem ser considerados antes de escolher a terapia inicial: co- 
morbidades ou outras condiqoes como tuberculose, doenqa hepatica, depres- 
sao ou doenqa mental, doenqa cardiovascular, dependencia quimica, gestaqao, 
adesao, comodidade posologica, potenciais efeitos adversos e interaqoes me- 
dicamentosas. 


Tabela 10.1 

RECOMENDAgOES PARA INICIO DE TERAPIA ANTI-RETROVIRAL 


Assintomaticos sem contagem de Nao tratar 

linfocitos T-CD4+ disponivel 


Assintomaticos com CD4 > 350 cels/mm 3 Nao tratar* 


Assintomaticos com CD4 entre 200-350 cels/mm 3 Considerar tratamento* ** 


Assintomaticos com CD4 < 200 cels/mm 3 Tratar + quimioprofilaxia 

para infecqao oportunista 


Sintomaticos Tratar + quimioprofilaxia 

para infecgao oportunista 


* Considerar tambem tratamento quando a carga viral for elevada, especialmente se 
> 100.000 copias/mL. 

** Quanto mais proximo de 200 for a contagem de CD4, maior e a indica$ao do inicio 
da TARV 


286 













I TARV inicial inclui a combinagao de tres drogas ativas, sendo 2 URN (oil 1 
ITRN + 1 ITRT), associado a 1 ITRNN (preferivel) ou a 1 IP (com ou sem 
pequenas doses de ritonavir) (Tabelas 10.2 e 10.3). 


TESTES DE RESISTENCIA VIRAL 

Para avaliar a suscetibilidade do HIV aos ARV, foram desenvolvidos testes que 
medem de forma direta ou indireta a chance de resistencia viral, o que pode 
auxiliar em determinadas situates na selegao de urn melhor esquema terapeutico, 
pois mostra as drogas com menores suscetibilidades. Suas indicates ainda nao 
estao claramente definidas; no entanto, sao importantes naquelas situagoes de 
falencia viral ao primeiro ou segundo esquemas para ajudar a definir as drogas 
ARV que poderao ser utilizadas. Os testes podem ser de genotipagem ou feno- 
tipagem (ver Tabela 10.4). Recentemente foi desenvolvido urn teste de fenotipa- 
gem virtual, agregando a fenotipagem e o perfil de mutagoes de cada droga 
baseados em urn grande banco de dados. 


Tabela 10.2 

ESCOLHA DA TERAPIA ANTI-RETROVIAL INICIAL - COMBINAgOES 


PREFERENCIAIS* 

Grupo farmacologico 

Coluna 1 

Coluna 2 

Alternativa** 

A. 2 ITRN 

ZDV ou TNF 

3TC ou FTC 

d4T + 3TC (ou 

(ou 1 ITRN + ITRT) 

ou ABC 


FTC ou ddL)*** 

B. ITRNN 

EFV 


NVP 

C. IP 

LPV/rou ATZ/r 


IDV/r ou SQV/r 


ou ATZ 


ou APV/r 


ZDV: zidovudina; 3TC: lamivudina; TNF: tenofovir; FTC: entricitabina; d4T: estavudina; 
ddl: didanosina. 

EFV: efavirenz; NVP: nevirapina; LPV: lopinavir; ATZ: atazanavir; IDV: indinavir; SQV: 
saquinavir; APV: fosamprenavir; /r: ritonavir em pequenas doses. 

* Combinam-se duas drogas de A (1 da coluna 1 + 1 da coluna 2) + 1 droga de B 
(coluna 1) ou 1 droga de C (coluna 1); 

** Farmacos que podem ser utilizados caso os medicamentos preferenciais nao estejam 
disponiveis ou quando sao contra-indicados. 

*** p oc | e ser co |una 1 ou 2 (evitar associagao com d4T). 
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Tabela 10.3 

ANTI-RETROVIRAIS COMUMENTE UTILIZADOS 



Nome 

Apresentagao 

Posologia 

Efeitos adversos/lnteragoes medicamentosas 



INIBIDORES DA TRANSCRIPTASE REVERSA ANALOGOS AOS NUCLEOSIDEOS 



Abacavir (ABC) 

Comprimidos de 

300 mg 

300 mg 12/12 h 

Reagao de hipersensibilidade com sintomas sistemicos com febre, 
artralgias, alteragoes gastrintestinais e respiratorias que aumentam 
progressivamente de intensidade (ocorre em cerca de 5% dos 
individuos, sendo mais comum em individuos de origem branca). Se 
ha suspeita de sfndrome de hipersensibilidade, o medicamento deve 
ser interrompido, e e proibido reintroduzi-lo, por risco de reagao fatal. 



Didanosina (ddl) 

Comprimidos 
tamponados de 25 
e 100 mg 

Comprimidos 
revestidos para 
liberagao enterica 
(EC = enteric 
coated) de 250 e 
400 mg 

> 60 kg: 200 mg/ 
2x/dia ou 

400 mg/1 x/dia; 

< 60 kg: 125 mg/ 

2 x/dia ou 

250-300 mg/1 x/dia 

> 60 kg: 400 mg/ 

1 x/dia; 

< 60 kg: 250 mg/ 

1 x/dia ou 

125 mg/2 x/dia 

Intolerance gastrintestinal (nausea e diarreia), neuropatia periferica, 
pancreatite, acidemia assintomatica, lipoatrofia. 

Raro: acidose latica, com esteatose hepatica (grave, pode ser fatal). 
Sempre deve ser administrado em jejum (1 hora antes ou 2 horas 
apos alimentaqao e/ou outras medicagoes); sem necessidade de 
jejum quando na formulagao de liberagao enterica; nao-recomendavel 
sua associagao a tenofovir (se forem utilizados, diminuir dose da ddl 
para 250 mg/dia); evitar associagao com estavudina. 

(i Continua ) 
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Tabela 10.3 (continua^ao) 

ANTI-RETROVIRAIS COMUMENTE UTILIZADOS 


Nome 

Apresentagao 

Posologia 

Efeitos adversos/lnteragoes medicamentosas 

Entricitabina (FTC) 

Capsulas 200 mg 

200 mg/1 x/dia 

Semelhante a lamivudina; minima hiperpigmentagao de pele. 

Estavudina (d4T) 

Capsulas de 30 e 

40 mg 

> 60 kg: 40 mg 
12/12 h; 

< 60 kg: 30 mg 
12/12 h; 

Uso agudo: sem problemas. 

Uso cronico (> 3 meses): neuropatia periferica, droga mais 
associada a lipoatrofia, esteatose hepatica, acidose lactica (menos 
comumente sindrome esteatolatica), aumento nos triglicerideos, 
osteopenia e alteragoes de tireoide. 

Contra-indicado uso concomitante com zidovudina pela potencial 
redugao da atividade anti-retroviral por antagonismo. Uso com 
didanosina: embora haja evidencias de que a combinagao com 
didanosina aumente o risco de neurotoxicidade, pancreatite, acidose 
lactica e lipoatrofia, a combinagao nao e contra-indicada. Entretanto, 
deve ser evitada, principalmente em gestantes. 

Lamivudina (3TC) 

Comprimido 

150 mg 

150 mg 12/12 h 
ou 300 mg/1 x/dia 

Raramente associado a efeitos adversos. Embora, como todos 

ITRN, possa potencialmente causar acidose latica, com esteatose 
hepatica. 

TNF + FTC 

300 mg + 200 mg 

1 cp/1 x/dia 

Toxicidade renal pelo tenofovir (ver a seguir). 

ZDV + 3TC 

ZDV 300 mg + 

3TC 150 mg 

1 cp 12/12 h 

Somam-se os efeitos associados as duas drogas. 

(Continua) 
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Tabela 10.3 (continuaQao) 

ANTI-RETROVIRAIS COMUMENTE UTILIZADOS 


Nome Apresentagao Posologia Efeitos adversos/lnteragoes medicamentosas 

Zidovudina Capsulas 100 mg 300 mg 12/12 h Mielossupressao, particularmente anemia e neutropenia. Nausea e 

(ZDV) ou 200 mg 8/8 h vomito, astenia. Uso cronico (> 3 meses): miopatia, hiperpigmentagao 

cutanea, ungueal e de mucosas. Contra-indicado uso concomitante 
com estavudina (antagonismo de agao). 

INIEIDOR DA TRANSCRIPTASE REVERSA ANAL0G0 AOS NUCLE0TIDE0S 


Tenofovir (TDF) Comprimidos de 300 mg/1 x/dia Bem-tolerado e pouco associado a efeitos adversos. Uso cronico 

300 mg associado a aumento da creatinina (principalmente quando associado 

com ritonavir); nao-recomendavel sua associagao a ddl: (se forem 
utilizados, diminuir dose do ddl para 250 mg/dia); quando utilizado 
em associagao a atazanavir, este ultimo deve ser co-administrado com 
ritonavir. 


INIBID0R DA TRANSCRIPTASE REVERSA NA0-ANAL0G0 


Efavirenz (EFV) Comprimidos de 600 mg/1 x/dia Exantema, smdrome de Stevens-Johnson (menos comum do que 

600 mg (a noite, de nevirapina); sintomas neuropsiquiatricos: disturbios do sono (sono 

preferencia) agitado, insonia, sonolencia, pesadelos, sonhos estranhos), tonturas, 

vertigem, irritabilidade, agitagao, depressao, euforia, dificuldade de 
concentragao, alteragoes de pensamento, alucinagoes; dislipidemia 
com aumento proporcional (10-20% dos casos). Contra-indicados em 
gestantes (teratogenico em macacos com defeitos no fechamento do 
tubo neural). Multiplas interagoes com os IP (Conlinua) 
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Tabela 10.3 (continua^ao) 

ANTI-RETROVIRAIS COMUMENTE UTILIZADOS 


Nome 

Apresentagao 

Posologia 

Efeitos adversos/lnteragoes medicamentosas 

Nevirapina (NVP) 

Comprimidos de 
200 mg 

200 mg, 12/12h. 
Iniciar com 200 
mg/dia durante 14 
dias, e, na ausencia 
de exantema, 
t para dose total. 

Exantema, sindrome de Stevens-Johnson. Elevagao das transaminases, 
hepatite (toxica ou no contexto de reagao de hipersensibilidade 
grave). Multiplas interagoes com IP 

INIBIDORES DA PROTEASE 

Amprenavir (APV) 
e fosamprenavir 

Capsulas de 

150 mg 
(amprenavir) 

APV 1.200 mg/ 
2x/dia; ou 

Associado ao /r: 

APV 600 mg/ 

2x/dia + /r 

100 mg/2x/dia, 
ou APV 1.200 mg 
+/r 200 mg/1 x/dia 

Intolerance gastrintestinal com diarreia, nauseas, vomitos e flatulencia 
(principalmente amprenavir); parestesia oral, exantema, dislipidemia, 
hiperglicemia, diabete. Possivel aumento de sangramentos em 
hemofilicos. Hipersensibilidade cruzada com sulfas. 

Individuos que ja utilizaram IP previo utilizar dose de 700 mg + /r 

100 mg/2x/dia; quando utilizado com efavirenz, adicionar 100 mg 
de /r. 


Capsulas 700 mg 
(fosamprenavir) 

1.400 mg/2 x/dia; 
ou 1.400 mg + /r 
200 mg/1 x/dia, ou 
700 mg/2 x/dia + 

/r 100 mg/1 x/dia 

(Continua) 
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Tabela 10.3 (continuagao) 

ANTI-RETROVIRAIS COMUMENTE UTILIZADOS 


Nome 

Apresentagao 

Posologia 

Efeitos adversos/lnteragoes medicamentosas 

Atazanavir (ATZ) 

Capsulas de 

150 e 200 mg 

400 mg/1 x/dia ou 
Associado ao RTV. 
ATZ 300 mg + /r 

100 mg/1 x/dia 

Intolerancia gastrintestinal (menos frequente do que com outros IP). 
Hiperbilirrubinemia a custa da indireta (inibe glucuronidagao 
hepatica). Possivel aumento de sangramentos espontaneos em 
hemofilicos. Interagao com IDV. adigao de toxicidade 
(hiperbilirrubinemia): associagao contra-indicada. Interagao com EFZ. 
administrar ATZ somente com /r. 

Indinavir (IDV) 

Capsula 400 mg 

IDV 800 mg/3 x/dia; 
ou Associado ao 
/r: IDV 800 mg + 

/r 100-200 mg/ 

2 x/dia ou 400/400/ 
2 x/dia 

Intolerancia gastrintestinal (nauseas, vomitos, disturbios do paladar, 
dor abdominal), nefrolitiase (hematuria, piuria esteril, colica renal), 
astenia, fadiga, alopecia, alteragao dos pelos e unhas, xerodermia, 
xerostomia, hiperbilirrubinemia indireta (sem consequencias). Possivel 
aumento de sangramentos em hemofilicos. 

Aumento das transaminases, dislipidemia, lipodistrofia, HAS, 
resistencia a insulina, hiperglicemia, diabete. 

Lopinavir/ritonavir 

(LPV/r) 

Capsula 

133,3/33,3 mg 

400/100 mg 
(3 capsulas) 2 x/dia 

Intolerancia gastrintestinal (diarreia, nauseas e vomitos). Parestesias 
(perioral e de extremidades). Possivel aumento de sangramentos 
espontaneos em hemofilicos. Dislipidemia, lipodistrofia, hiperglicemia, 
intolerancia a insulina (diabete melito menos comumente). 

Interagao com efavirenz ou nevirapina-. 4- area sob a curva 
(AUC) do LPV (aumentar a dose de LPV/r para 533/133 mg 
[4 cp] 2x/dia). 




(Continua) 
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Tabela 10.3 (continua^ao) 

ANTI-RETROVIRAIS COMUMENTE UTILIZADOS 


Nome 

Apresentagao 

Posologia 

Efeitos adversos/lnteragoes medicamentosas 

Nelfinavir (NFV) 

Comprimidos de 

250 mg 

5 cp, 12/12 h 

Numero elevado de comprimidos e diarreia (frequente) sao os grandes 
limitantes do seu uso; outros sintomas de intolerancia gastrintestinal 
(mais raros). Possivel aumento de sangramentos em hemofilicos; 
dislipidemia, hiperglicemia, diabete; mais seguro dos IP para a 
gestagao. 

Ritonavir 
(RTV ou /r) 

Capsula de 100 mg 

RTV isolado 
(uso raro): 600 mg/ 
2x/dia: iniciar com 
dose de 300 mg/ 
2x/dia e t 100 mg/ 
2x/dia, a cada 3-4 
dias, ate atingir 

600 mg, no maximo, 
em 14 dias; 

Associado a outro 

IP. vide IP em 
questao 

Efeitos adversos limitam sua utilizagao com dose plena; intolerancia 
gastrintestinal (diarreia, nauseas e vomitos, flatulencia, alteragao do 
paladar, anorexia); parestesias (perioral e de extremidades); astenia, 
tonturas, insonia. Possivel aumento de sangramentos em hemofilicos. 
Aumento das transaminases, hepatite clinica. Dislipidemia 
(proporcional a dose utilizada), hiperglicemia, diabete. 

Potente inibidor do citocromo P450 (isoenzima 3A4) - utilizado em 
pequenas doses (mais bem-tolerado) para melhorar parametros 
farmacocineticos dos outros IP Quanto maior a dose utilizada de 
ritonavir, maior sera a chance e maior sera o aumento nos lipfdeos 
(principalmente aumento nos triglicerideos). 




(Continua) 
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Tabela 10.3 (continuagao) 

ANTI-RETROVIRAIS COMUMENTE UTILIZADOS 


Nome 

Apresentagao 

Posologia 

Efeitos adversos/lnteragoes medicamentosas 

Saquinavir (SQV) 

Capsula 200 mg; 
capsula "dura" 
(Invirase®) e capsula 
"gelatinosa" 
(Fortovase®) 

SQV 1.200 mg/ 
3x/dia. 

Com /r: SQV 

1.000 mg/2x/dia + 
/r 100 mg/2x/dia 
Ou SQV 400 mg/ 
2x/dia + /r 

400 mg/2x/dia. 

Intolerancia gastrintestinal (diarreia, nauseas, dor abdominal), mais 
intensa com a formulagao de capsulas gelatinosas, dislipidemia, 
lipodistrofia, hiperglicemia, diabete. Possivel aumento de 
sangramentos em hemofilicos. Quando usado com EFV ou NVP 
associar sempre /r. 

Tipranavir (TPV) 

Capsulas de 

250 mg 

2 cp + /r 100 mg 

2 cp/2x/dia 

Alteragao de enzimas hepaticas (hepatite, principalmente em pacientes 
com infecgao cronica por HBV ou HCV), rash e intolerancia 
gastrintestinal - reservado para esquemas em individuos com 
tratamentos previos. 

INIBIDOR DA FUSAO 

Enfuvirtide (T20) 

90 mg para ser 
reconstituido em 

1,1 ml_ de agua 
destilada 

108 mg (1 mL), SC, 
12/12 h, nos bragos, 
face anterior da 
coxa ou abdome 

Reagoes no local da aplicagao. Utilizado em situagoes com 
tratamentos previos. 












Tabela 10.4 

COMPARAgAO ENTRE OS TIPOS DE TESTE DE RESISTENCIA VIRAL 

Vantagens 

Desvantagens 

Testes genotipicos 

• Mais baratos (mesmo assim ainda 

• 

Detectam resistencia apenas nas 

sao caros) 


especies dominantes (mais de 

• Resultados em pouco tempo: 


10-20%) 

1-2 semanas 

• 

Interpretagao exige conhecimento 

• Podem detectar a presenga de 


do padrao das mutagoes 

mutagoes de resistencia antes de 

* 

A experiencia do tecnico 

essas levarem a resistencia 


influencia o resultado 

fenotipica 

• 

Podem ser discordantes do teste 
fenotipico 



Testes mais antigos necessitam de 
carga viral maior do que 1.000 
copias/mL 

Testes fenotipicos 

• A interpretagao e semelhante aos 

• 

Mais caros 

testes de resistencia bacteriana 

• 

Resultados demoram 2-3 semanas 

• Avalia o efeito total, inclusive as 

• 

Os pontos de corte ( cut-off) ainda 

mutagoes e as interagoes entre as 


sao arbitrarios 

mutagoes de cada droga 

• 

Detectam resistencia apenas nas 

• Boa reprodutibilidade 


especies dominantes (mais de 

• Superior aos testes genotipicos 


20%) 

diante de multiplas mutagoes virais 


Exigem carga viral maior do que 
500-1.000 copias/mL 





COMPLICACOES OPORTUNISTAS 

CANDIDI'ASE MUCOCUTANEA 

Agente etiologico Infecgao fungica, a maioria causada por Candida albicans. 

Epidemiologia. A ocorrencia de candidiase orofaringea e esofagica e reconhecida 
como urn indicador de imunodepressao, sendo geralmente observada em indivi- 
duos com CD4 < 200 cels/mm 3 . A introdugao da TARV fez com que a prevalence 
dessa patologia declinasse consideravelmente, bem como sua recorrencia. 

Manifestacoes cll'nicas. Candidiase orofaringea e caracterizada por lesoes esbran- 
quigadas e indolores, facilmente removiveis, localizadas na mucosa bucal, na 
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orofaringe e na superflcie da lingua; podem aparecer tambem como pontos eri- 
tematosos no palato anterior e posterior ou difusamente na lingua; queilite angular 
tambem pode ser observada. Candidlase esofagica pode ser assintomatica, mas 
geralmente apresenta-se como queimagao ou desconforto retroesternal e odi- 
nofagia. Exame endoscopico evidencia placas esbranquigadas semelhantes as 
observadas na doenga oral, que eventualmente podem progredir para ulceragao 
superficial da mucosa. 

Diagnostic)). E geralmente clinico e baseado na aparencia das lesoes. O fato de 
as placas esbranquigadas serem facilmente removlveis as diferencia da leucoplasia 
pilosa. O diagnostico de candidlase esofagica requer visualizagao endoscopica 
das lesoes com demonstragao histopatologica. 

Tratamento. Fluconazol e o tratamento de escolha e e superior ao tratamento 
topico; itraconazol solugao oral e uma alternativa ao fluconazol, embora seja 
menos tolerado; cetoconazol e itraconazol capsulas sao menos efetivos devido a 
sua absorgao variavel e por isso devem ser considerados como tratamentos de 
segunda linha. Para candidlase oral, recomenda-se dose de 200 mg de fluconazol 
no primeiro dia, seguidos de 100 mg/dia por 7 a 10 dias; para candidlase esofagica, 
e necessario tratamento por 14 a 21 dias. Embora os sintomas de candidlase 
esofagica possam mimetizar outras patologias, teste terapeutico com fluconazol 
(100 a 200 mg/dia por 14 a 21 dias) esta indicado previamente a realizagao de 
endoscopia para pesquisar outras causas de esofagite. 

Efeitos adversos. Eventualmente pode ocorrer intolerance gastrintestinal com o 
uso de azolicos; considerar monitorizagao das enzimas hepaticas se o tratamento 
for prolongado (> 21 dias). 

Prevenpao. A maioria dos especialistas nao recomenda profilaxia secundaria em 
virtude da efetividade do tratamento na infecgao aguda, baixa mortalidade nos 
casos de candidlase de mucosa, interagao medicamentosa, do custo elevado e, 
principalmente, do risco potencial de desenvolvimento de resistencia. Entretanto, 
se as recorrencias forem frequentes e comprometerem a qualidade de vida do 
indivlduo, considerar terapia supressiva com fluconazol ou itraconazol solugao 
oral. 


CITOMEGALOVIROSE 

Agente etiologico. Citomegalovlrus, urn virus DNA da famllia dos herpesvirus. 

Epidemiologia. Pode causar doenga disseminada ou de orgao isolado em geral 
por reativagao da infecgao latente em pacientes com imunodepressao avangada 
(CD4 < 50 cels/mm 3 ). 

Manifestacoes clinicas. Retinite e a manifestagao mais comum de doenga locali- 
zada. Geralmente e unilateral, mas na ausencia de tratamento pode ser bilateral 
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por disseminagao hematogenica. Pode ser assintomatica ou apresentar-se como 
escotomas ou defeitos no campo visual periferico. A lesao oftalmologica caracte- 
ristica inclui exsudatos perivasculares de coloragao amarelo-esbranquigada, co- 
mumente descrita como retinite necrosante focal, e estreitamento vascular, geral- 
mente acompanhado por hemorragia focal. A doenga progride se nao houver 
tratamento espedfico. Colite e a segunda manifestagao mais comum, e o paciente 
pode apresentar febre, perda de peso, anorexia, dor abdominal, diarreia debilitante 
e prostragao. Hemorragia extensa e perfuragao podem ocorrer como complica- 
goes. Esofagite ocorre em < 5 a 10% dos pacientes com AIDS que desenvolvem 
doenga por CMV localizada, apresentando-se com odinofagia e/ou disfagia (oca- 
sionalmente desconforto retroesternal). Podem ocorrer ainda pneumonite e en- 
cefalite (geralmente associada a vasculite focal). 

Diagnostico. A presenga de anticorpos (IgG) para CMV nao faz diagnostics entre- 
tanto, a sua ausencia torna a infecgao por CMV menos provavel. A viremia pode 
ser detectada por PCR, ensaios de antigeno ou cultura sangiiinea, mas pode 
estar presente na ausencia de doenga. O diagnostico de retinite por CMV geral¬ 
mente e feito com base no reconhecimento das lesoes caracteristicas observadas 
na fundoscopia. Para o diagnostico de colite, e necessaria a presenga de ulceragoes 
de mucosa visualizadas por colonoscopia e biopsia com demonstragao histopatolo- 
gica de inclusoes intranucleares e intracitoplasmaticas. Ja o diagnostico de esofa¬ 
gite por CMV e estabelecido pela presenga de extensas ulceras superficiais em 
esofago com biopsia confirmatoria. 

Tratamento. O tratamento da retinite pode ser com valganciclovir oral, ganciclovir 
IV, foscarnet IV, cidofovir IV ou fomivirsen intra-ocular. O uso de implante de 
ganciclovir intra-ocular associado a valganciclovir oral e superior ao tratamento 
com ganciclovir IV para prevenir recorrencias. Costuma-se usar o ganciclovir IV 
em dose de ataque por 14 a 21 dias (5 mg/kg, 12/12 h), seguido de tratamento 
supressivo (5 a 6 mg/kg, IV, 1 x/dia ou 10 a 12 mg/kg, 3x/semana) ate que 
haja reconstituigao imune (CD4 >100 cels/mm 3 por seis meses com diferenga 
de pelo menos tres meses). E importante que haja seguimento oftalmologico 
regular durante o tratamento (no momenta do diagnostico, apos tratamento de 
indugao, urn mes apos o inlcio do tratamento e, posteriormente, mensal). O 
ganciclovir apresenta como efeito adverso anemia, neutropenia, trombocitopenia, 
nauseas, diarreia e disfungao renal, sendo por isso importante a realizagao de 
hemogramacompleto, eletrolitos e fungao renal 2x/semana durante o tratamento 
de indugao e, apos, 1 x/semana com tratamento de manutengao. 

Prevengao da recorrencia. Apos o tratamento de indugao, e recomendado trata¬ 
mento de manutengao (apenas para a retinite) indefinidamente, a menos que ocorra 
reconstituigao imune com o uso dos ARV (com elevagao do CD4 > 100 cels/mm 3 
por 3 a 6 meses). Os regimes que podem ser empregados sao ganciclovir IV ou 
VO, foscarnet IV, combinagao de ganciclovir e foscarnet IV ou implante intra¬ 
ocular com ganciclovir (para os casos de retinite). Costuma-se utilizar o ganciclovir 
IV, na dose de 5 a 6 mg/kg diariamente ou 10 a 12 mg/kg, 3x/semana. 
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CRIPTOCOCOSE 

Agente etiologico Fungo; Cryptococcus neoforman variedade neoformans. 

Epidemiologia. Essa infecgao ocorre em 5-8% dos pacientes com AIDS. A grande 
maioria dos casos ocorre com CD4 < 150 cels/mm 3 (principalmente < 100). 

Manifestagoes clinicas. Geralmente apresenta-se como urn quadra de meningite 
subaguda ou meningoencefalite, com febre, prostragao e cefaleia progressiva. 
Sinais e sintomas meningeos classicos (rigidez de nuca e fotofobia) ocorrem em 
cerca de 1/4 a 1/3 dos pacientes e sao tardios; alguns pacientes podem apresentar- 
se com sintomas de encefalopatia (letargia, alteragao mental, mudanga de perso- 
nalidade e perda de memoria); a presenga de sinais neurologicos focais ou compro- 
metimento de pares cranianos esta associada a urn pior prognostico. 

LCR Em geral, encontram-se proteinas discretamente elevadas, glicose normal 
ou diminuida em ate 50% dos casos, poucos leucocitos e numerosos elementos 
fungicos; hipoglicorraquia acentuada sem pleocitose e sinal de mau prognostico. 
A pressao de abertura do SNC e aumentada (> 200 mmH 2 0) em ate 75% dos 
casos; doenga disseminada e uma manifestagao comum, com ou sem meningite. 
Cerca de metade dos pacientes com doenga disseminada apresentam-se com 
maior evidencia de doenga pulmonar do que memngea. Sinais e sintomas de 
doenga pulmonar incluem tosse ou dispneia e raio X de torax anormal; lesoes de 
pele podem ser observadas. 

Diagnostico. Antigeno criptococico no LCR e detectado quase que invariavelmente 
em altos titulos nos casos de meningite criptococica; alem disso, ate 50% dos 
pacientes HIV-positivo tern hemoculturas positivas, o que pode ser util nos casos 
de infecgao disseminada sem evidencia de acometimento do SNC. O antigeno 
criptococico serico geralmente tambem e positivo e pode auxiliar no diagnostico 
inicial (sensibilidade varia em torno de 95%). 

Tratamento. Meningite criptococica nao-tratada e fatal. A recomendagao inicial 
e anfotericina B (0,7 a 1 mg/kg/dia, IV- diluir em 1/10 de soro glicosado 5%; 
infundir em 4 a 6 horas) associada a flucitosina (100 mg/kg/dia, de 6/6 h), por 
duas semanas, seguidas de fluconazol 400 mg/dia, por oito semanas ou ate a 
esterilizagao do LCR. Essa abordagem esta associada a uma mortalidade < 10% 
e uma resposta micologica de aproximadamente 70%. A adigao de flucitosina 
no tratamento inicial nao melhora desfecho imediato, mas diminui o tempo para 
esterilizagao do liquor, alem de diminuir recorrencia. Formulagoes lipidicas de 
anfotericina B sao efetivas e de menortoxicidade; no entanto, sao mais onerosas. 
O edema cerebral que acarreta hipertensao intracraniana pode causar deterioragao 
clfnica independentemente da resposta microbiologicae deve sertratado de forma 
vigorosa. Seu principal tratamento e realizar pungoes lombares de alivio diarias e 
repetidas para manter pressao < 200 mmH 2 0. Derivagao pode ser considerada 
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nos casos refratarios ou quando as pungoes nao sao toleradas ou se os sinais e 
sintomas nao respondem. Nao ha indicagao para o uso de acetazolamida, manitol 
ou corticoide sistemico nesses casos. 

Monitorizagao e efeitos adversos. Antigeno criptococico no LCR nao serve para 
avaliar a resposta ao tratamento, mas aumento nos tftulos se relaciona a falta de 
resposta clinica. Pacientes tratados com anfotericina B devem ser monitorizados 
para nefrotoxicidade dose-dependente e disturbios de eletrolitos. Suplementagao 
de fluidos parece reduzir nefrotoxicidade. Reagoes adversas relacionadas a infusao 
da anfotericina B (febre, calafrios, acidose tubular renal, hipotensao, taquicardia, 
nauseas, cefaleia, vomitos e flebite) podem ser amenizadas com o uso previo de 
paracetamol e difenidramina, 30 minutos antes do infcio da infusao. Pacientes 
em uso de flucitosina devem ser monitorizados pelo risco de supressao medular 
e intolerancia gastrintestinal. Alem disso, a dose de flucitosina deve ser ajustada 
quando houver perda de fungao renal. 

Tratamento de manutengao. Individuos que completam o tratamento inicial devem 
manter uso de terapia supressiva com fluconazol 200 mg/dia (profilaxia secunda¬ 
ria). Fluconazol e superior ao itraconazol para prevenir recorrencia da doenga 
criptococica e e a droga de escolha. A descontinuagao da terapia supressiva em 
pacientes assintomaticos e com reconstituigao imunologica pelo uso de ARV, com 
CD4 >150 cels/mm 3 por mais de seis meses deve ser considerada (em dois exames 
com intervalo de pelo menos tres meses). Alguns especialistas preferem realizar 
uma pungao lombar para determinar se as culturas e o antigeno para criptococo 
sao negativos antes de interromperem a profilaxia secundaria. 


HISTOPLASMOSE 

Agente etiologico. Histoplasma capsu/atum. 

Epidemiologia. E urn fungo dimorfico, adquirido por inalagao das microconideas; 
em paciente com AIDS, pode ocorrer por reativagao da infecgao latente. A doenga 
disseminada geralmente ocorre em individuos com CD4 <150 cels/mm 3 . 

Manifestagoes clinicas. A apresentagao mais comum e doenga disseminada, com 
envolvimento de multiplos orgaos. Os pacientes em geral apresentam febre, 
fadiga, emagrecimento, dispneia e tosse. Costumam apresentar-se com lesoes 
de pele, que tern caracteristicas variaveis, principalmente em individuos imuno- 
deficientes graves, mas em geral sao lesoes acneiformes ou papulas ulcero-des- 
camativas com base eritematosa, disseminadas (especialmente naface). Na maio- 
ria dos casos, esses pacientes tern comprometimento pulmonar, com raio X de 
torax evidenciando infiltrado focal ou difuso, geralmente de padrao microrreticulo- 
nodular, e linfonodomegalia mediastinal. Choque septico por histoplasmose disse¬ 
minada pode ocorrer em ate 10% dos casos. 


299 


Diagnostic)). A detecgao do antigeno no soro ou na urina e um metodo rapido 
para se fazer o diagnostics, sendo que a sensibilidade do antigeno, segundo a 
literatura, varia de 50 a 85%. Histoplasma pode ser isolado no sangue, medula 
ossea, secregao respiratoria ou lesoes localizadas em > 85% dos casos; entretanto, 
esses resultados levam de 2 a 4 semanas para estarem disponiveis. Se houver 
comprometimento cutaneo, o diagnostics da infecgao pode ser feito por biopsia 
das lesoes. No caso de envolvimento pulmonar, a realizagao de fibrobroncoscopia 
com lavado alveolar pode ajudar no diagnostico. 

Tratamento. Pacientes com doenga grave disseminada e que preencham pelo 
menos um dos criterios a seguir (temperatura > 39°C, pressao arterial sistolica 
< 90 mmHg, P0 2 < 70, perda de peso > 5%, hemoglobina < 10 g/dL, neutrofilos 
<100 cel/mm 3 , plaquetas < 100.000/mm 3 , TGO > 2,5 vezes o limite normal, 
creatinina > 2 vezes seu limite normal ou comprometimento menlngeo confirma- 
do) devem ser tratados com anfotericina B (0,7 mg/kg, EV, 1 x/dia), nos primeiros 
3 a 10 dias ou ate melhora clinica. Pacientes com boa resposta ao tratamento 
podem ter a anfotericina B substituida por itraconazol, VO (200 mg, 2 x/dia), 
ate completar 12 semanas com dose plena e, posteriormente, podem realizar 
profilaxia secundaria. Para pacientes com doenga moderada, o tratamento pode 
ser iniciado com itraconazol (200 mg, VO, 3x/dia) por 3 dias, com redugao da 
dose para 200 mg, VO, 2x/dia por 12 semanas e apos com dose de manutengao. 
Fluconazol 800 mg/diae menos efetivo do que itraconazol, mas e uma alternativa 
para os pacientes que nao toleram itraconazol. Para pacientes com meningite 
por histoplasma confirmada, o tratamento com anfotericina B deve ser mantido 
por ate 12 a 16 semanas, seguido, entao, de tratamento supressivo. 

Tratamento de manuten^ao. Pacientes que completam o tratamento inicial devem 
permanecer em uso de itraconazol VO 200 mg/dia por tempo indeterminado 
como profilaxia secundaria. Embora a chance de recorrencia da doenga entre os 
pacientes com CD4 >150 cels/mm 3 e adequado controle do HIV com o uso de 
ARV por mais de seis meses seja pequena, ainda nao existem dados suficientes 
que autorizem a suspensao da profilaxia secundaria com seguranga. 


PNEUMOCISTOSE 

Agente etiologico. Fungo Pneumocistis jirovecii. 

Epidemiologia. Aproximadamente 90% dos casos ocorrem quando CD4 
< 200 cels/mm 3 , por reativagao. A infecgao primaria costuma ocorrer na infancia. 

Clinica. Infcio subagudo de dispneia progressiva, febre, tosse nao-produtiva, des- 
conforto respiratorio que piora em dias a semanas e taquipneia; pode apresentar- 
se tambem como um quadra agudo de insuficiencia respiratoria. Doenga extra- 
pulmonar e rara e esta associada ao uso profilatico de pentamidina aerossol; 
nesses casos, pode acometer qualquer orgao. 
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Raio X de torax. Infiltrado intersticial, simetrico, difuso, bilateral, que se inicia na 
regiao peri-hilar e geralmente compromete as metades inferiores dos pulmoes; 
em casos mais graves, pode apresentar-se em asa de borboleta. Em ate 10% das 
vezes, pode ser normal. Apresentagoes atlpicas com nodulos, doenga assimetrica, 
bolha ou pneumotorax podem ocorrer. Cavitagao e derrame pleural sao incomuns 
e sugerem outro diagnostico (aproximadamente 13 a 18% dos casos de pneu- 
mocistose confirmados tern outra doenga pulmonar concomitante, como, por 
exemplo, tuberculose disseminada, criptococose pulmonar, histoplasmose, sarco¬ 
ma de Kaposi, pneumonia bacteriana, etc.). 

Gasometria arterial. Hipoxemia e o achado mais frequente; pode variar de leve a 
moderada (Pa0 2 > 70 mmHg ou gradiente alveolo-arterial < 35 mmHg) a grave 
(Pa0 2 < 70 mmHg ou gradiente A-a > 35 mmHg). 


LDH. Geralmente elevada (quando muito elevada, e sugestiva de gravidade), o 
que reflete lesao parenquimatosa. Todavia, e urn achado inespeclfico. 


Diagnostico. O organismo nao pode ser rotineiramente cultivado, por isso o diag¬ 
nostico definitivo e feito por meio de demonstragao histopatologica do fungo 
em tecidos de biopsia, lavado broncoalveolar ou escarro induzido, pela coloragao 
da prata ou Giemsa. E fundamental essa confirmagao diagnostica, ja que a pneu- 
mocistose pode mimetizar muitas outras patologias. Escarro por expectoragao 
tern baixa sensibilidade e pode ou nao ser solicitado para o diagnostico de pneu- 
mocistose. Estudos relatam sensibilidade do escarro induzido entre 50 a 90% 
(sendo altamente dependente da qualidade do especime e da experiencia do 
microbiologista ou patologista); lavado broncoalveolar com sensibilidade entre 
90 a 99%. 

Tratamento. Sulfametoxazol + trimetoprima (SMX/TMP) e o tratamento de esco- 
Iha e deve ser iniciado precocemente quando da suspeita diagnostica, mesmo 
que o diagnostico definitivo ainda nao esteja confirmado, uma vez que o organis¬ 
mo persiste em especimes por ate duas semanas apos o inicio do tratamento. 
Dose: 15 a 20 mg/kg de TMP divididos em 3 a 4 doses diarias. Duragao de 21 
dias. Pacientes com doenga leve a moderada (Pa0 2 > 70 mmHg ou gradiente 
alveolo-arterial < 35 mmHg) podem ser tratados ambulatorialmente com medica- 
gao via oral; aqueles que se apresentam com criterios de gravidade (Pa0 2 < 70 
mmHg ou gradiente alveolo-arterial > 35 mmHg) devem receber SMX/TMP IV 
e corticosteroides precocemente (prednisona VO, 40 mg, 12/12 h por 5 dias, 
seguido de 40 mg/1 x/dia por mais 5 dias e, apos, 20 mg/dia por 11 dias). 

Op^oes de tratamento (intolerancia a SMX/TMP) 

I Dapsona (100 mg/dia, VO) + TMP para casos leves a moderados: eficacia 
similar, menos efeitos adversos se comparado ao SMX/TMFJ mas e menos 
conveniente pelo maior numero de comprimidos. 
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t Clindamicina (600 mg, IV, 6/6 h ou 300 a 450 mg, VO, 6/6 h) + primaquina 
(15 a 30 mg, VO, 1 x/dia): tambem e efetivo para casos leves a moderados, 
sendo que a clindamicina pode ser administrada IV para casos mais graves. 

I Pentamidina 3 a 4 mg/kg, IV, 1 x/dia - segunda escolha para os casos graves 
(Al). 

I Atovaquona (750 mg, VO, 1 x/dia): menos efetivo do que SMX/TMP para 
casos leves a moderados, mas com menores efeitos adversos. 

Efeitos adversos 

I SMX/TMP: rash (incluindo sindrome de Steven-Jonhson) - 30 a 55%; febre 
(30 a 40%), leucopenia (30 a 40%), trombocitopenia (15%), hepatite (20%), 
hipercalemia. 

I Dapsona e primaquina: metemoglobinemia com hemolise (principalmente 
nos casos de deficiencia de G6PD), rash e febre. 

I Pentamidina: hipo ou hiperglicemia, arritmias cardiacas, leucopenia, pancrea- 
tite, febre, alteragao de eletrolitos, nefrotoxicidade e hepatotoxicidade. 

I Clindamicina e primaquina: anemia, rash, febre, diarreia, metemoglobinemia. 

Profilaxia 

I Profilaxia primaria-. indicada para todos os pacientes com CD4 < 200 cels/ 
mm 3 (e por tres meses naqueles que atingem CD4 acima de 200 apos inicio 
de TARV). 

I Prevengao da recorrencia (profilaxia secundaria)-, deve ser mantida ate que 
CD4 > 200 cels/mm 3 por no minimo seis meses com uso de ARV (em duas 
medidas com pelo menos tres meses de intervalo). Pacientes que desenvolvem 
pneumocistose em vigencia de profilaxia com SMX/TMP devem manter trata- 
mento supressivo continuamente, independentemente do CD4. 

> Esquemas: SMX/TMP (800 mg + 160 mg) 3x/semana, ou 480 mg/dia, ou 
960 mg/dia (previne toxoplasmose concomitantemente). 

I A/ternativas: dapsona (100 mg, 3x/semana, ou 50 mg/dia); dapsona + piri- 
metamina + acido folinico (duas alternativas: 50 mg, VO, 1 x/dia + 50 mg, 
1 x/semana + 25 mg, VO, 1 x/semama; ou 200 mg, VO, 1 x/semana + 
75 mg, VO, 1 x/semana + 25 mg, VO, 1 x/semana). 


TOXOPLASMOSE CEREBRAL 

Agente etiologico. Protozoario Toxoplasma gondii. 

Epidemiologia. Rara em pacientes com CD4 > 200 cels/mm 3 , sendo maior o 
risco em pacientes com CD4 < 50. Ocorre quase que exclusivamente por reati- 
vagao de cistos teciduais latentes. Na era pre-TARV, a prevalencia de toxoplasmose 
cerebral em pacientes HIV-positivo com imunossupressao avangada, sorologia 
positiva e nao recebendo profilaxia era de 33% em urn ano. 

Manifestagoes clinicas. A apresentagao clinica mais comum e urn quadro de 
encefalite focal (geralmente com sinais neurologicos focais), cefaleia, confusao, 
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fraqueza motora e febre. Com a evolugao da doenga, podem correr convulsoes, 
estupor e coma. Doenga disseminada com retinite, miocardite e pneumonite 
ocorre raramente. 

TC cranio/RM. Presenga de lesao unica ou multiplas lesoes arredondadas, hipo- 
densas, que se impregnam de forma anelar pelo contraste, com efeito de massa, 
localizadas predominantemente na topografia dos nucleos da base. RM e o pa- 
drao-ouro e fornece melhor visualizagao das lesoes. 

Diagnostico. O diagnostico definitivo requer uma sindrome clinica compativel, 
identificagao de uma ou mais lesoes com efeito de massa no SNC e detecgao do 
organismo em amostra tecidual, geralmente por biopsia estereotaxica. Os mi- 
crorganismos sao visualizados em coloragao HE. A sorologia e util principalmente 
para excluir o diagnostico, ja que 95% dos pacientes HIV-positivo com toxoplas- 
mose cerebral tern sorologia positiva (IgG). A ausencia de sorologia positiva torna 
o diagnostico improvavel, mas nao impossivel. IgM e geralmente negativo. A 
quantificagao da sorologia nao tern validade para o diagnostico. O PCR no liquor 
nao e de grande utilidade, pois embora tenha alta especificidade (96 a 100%), 
apresenta baixa sensibilidade (< 50%); alem disso, os resultados geralmente 
tornam-se negativos logo apos o inicio do tratamento. 

Diagnostico diferencial. Linfoma do SNC, tuberculoma, infecgoes fungicas (p. 
ex., criptococose, histoplasmose), doenga de Chagas, abscesso bacteriano e, mais 
raramente, leucoencefalopatia multifocal progressiva (LMP) - muito embora essas 
lesoes em geral envolvam substancia branca, com ausencia de efeito de massa e 
sem impregnagao pelo contraste. 

Tratamento. E baseado na probabilidade do diagnostico (sem confirmagao diag- 
nostica); inicia-se empiricamente e observa-se a evolugao clinica e radiologica. 
Esta indicado repetir exame de imagem do SNC apos, no minimo, 14 dias de 
tratamento, ja que 95% das lesoes regridem durante esse periodo. Terapia de 
ataque deve ser mantida por seis semanas. Evitar o uso de corticosteroides - 
reserva-los apenas para os casos de risco de herniagao do SNC. Anticonvulsivantes 
devem ser administrados apenas se houver convulsoes; nao ha indicagao para 
seu uso profilatico. A biopsia do SNC fica reservada para os casos que nao respon- 
dem a terapia inicial. 

I Primeira escolha: sulfadiazina (4 a 6 g, VO, divididos em 4x/dia) + pirimeta- 
mina (200 mg no primeiro dia, seguidos de 25 a 75 mg/dia) + acido folinico 
(15 mg/dia) por 6 semanas. 

I Alternativas: clindamicina (600 mg, VO ou IV, 4x/dia, ou 900 mg, 3x/dia) 
+ pirimetamina + acido folinico. 

Efeitos adversos 

I Pirimetamina: rash, nauseas, supressao medular com pancitopenia. 

I Sulfadiazina: rash, supressao medular, febre, leucopenia, hepatite, nauseas, 
vomitos, diarreia e cristaluria; 
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t Clindamicina: febre, rash, nauseas, diarreia, colite pseudomembranosa, hepa- 
totoxicidade. 

Tratamento de manutenpao Apos seis semanas, usa-se sulfadiazina 1 g, 12/12 h 
+ pirimetamina 25 a 75 mg/dia + acido folinico 15 mg/dia; alternativa: 
clindamicina (600 mg/2x/dia) + pirimetamina + acido folinico. 

Profilaxia 

I Profilaxia primaria\ CD4 < 100 cels/mm 3 e sorologia positiva - SMX/TMP 
960 mg, VO, 1 x/dia. Alternativa: dapsona (50 mg, VO, 1 x/dia) + pirimeta¬ 
mina (50 mg, VO, 1 x/semana) + acido folinico (25 mg, VO, 1 x/semana). 
I Profilaxia secundaria: manter ate CD4 > 200 cels/mm 3 por mais de seis meses 
na vigencia de ARV (em pelo menos duas medidas com tres meses de interva- 
lo); a suspensao da profilaxia nesses casos ainda e discutivel. 


TUBERCULOSE 

A tuberculose e a doenga oportunista mais comum no Brasil. Aproximadamente 
30% dos individuos possuem co-infecgao HIV e tuberculose, implicando uma 
chance maior de complicagoes clinicas e morte do que aqueles sem tuberculose. 
Esses individuos podem apresentar infecgao latente (ver a seguir) ou doenga 
ativa (decorrente de reativaqao ou de contaminagao recente). Dessa forma, na 
avaliagao inicial, deve-se realizar o teste de Mantoux (PPD) para averiguar a 
possibilidade de possivel infecgao latente. Aqueles que apresentam reagao ao 
teste (> 5 mm de enduramento) e que nao apresentam evidencia de doenga 
ativa devem receber quimioprofilaxia com isoniazida por seis meses. 

A doenga pode se apresentar sob diversas formas: pulmonar tipica (com caver- 
na); pneumonia; disseminada tipo miliar ou acometendo o sistema reticulo-en- 
dotelial (ganglionar e/ou hepatoesplenica). Eventualmente, podem-se encontrar 
no mesmo individuo manifestagoes diferentes (p. ex., com caverna, padrao miliar 
e ganglionar simultaneamente). 

Diagnostic!) 

> Cllnica: febre, sudorese noturna, perda de peso e astenia sao achados pratica- 
mente universais. No caso de envolvimento pulmonar, podem ser encontradas 
tosse e dor toracica. Bacteriemia associada ao A/I. tuberculosis ocorre em 20 a 
40% dos pacientes e pode estar associada a calafrios, hipotensao e febre 
alta. Demais sintomas dependem dos orgaos acometidos pela doenga. 

I Radiografia: nos casos de envolvimento pulmonar e com CD4 > 200 cels/ 
mm 3 , pode-se notar o tipico infiltrado fibrocavitario postero-apical. Formas 
com apresentagao atipica (infiltrado interstiticial, padrao miliar, consolidagoes 
lobares, adenopaticas hilares e derrame pleural) ficam mais frequentes com a 
piora imunologica. 

I Teste tubercullnico (PPD): a sensibilidade do Mantoux e inversamente propor- 
cional ao grau de imunodepressao. Resultado > 5 mm e considerado positivo. 
Nas formas graves e disseminadas, a nao-reagao e comum. 
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I Escarro :exame direto mostra BAAR em 40 a 67% dos co-infectados; a cultura 
e positiva em 75 a 95% dos casos (sempre que possivel, obter antibiograma); 
caso nao haja escarro espontaneo, pode-se induzi-lo com nebulizagao ultra- 
sonica com solugao salina a 3%. 

I Outros. e m casos de doenga pulmonar sem diagnostico, deve-se realizarfibro- 
broncoscopia, com ou sem biopsia transbronquica. Outros sitios devem ser 
avaliados para a obtengao de amostra para analise microbiologica e cultivo 
no local em que houver suspeita de doenga (como, por exemplo, linfonodos 
ou flgado). Hemoculturassao positivas em 26 a 42% dos casos (especialmente 
naqueles com bacteremia). Biopsia de medula ossea pode ser de valor em 
casos de tuberculose disseminada. O exame de PCR pode ser de utilidade no 
SNC ou cavidades ou para distinguir entre o bacilo da tuberculose e outras 
micobacterias. 

Tratamento Todo indivlduo HIV-positivo que desenvolver tuberculose ativa deve 
ser avaliado com relagao ao tratamento da infecgao pelo HIV. O tratamento em 
pacientes co-infectados, no entanto, requer cuidados adicionais pelo risco de 
interagoes medicamentosas, sobreposigao de toxicidade ou piora paradoxal por 
slndrome de reconstituigao imunologica. De qualquer forma, o tratamento da 
tuberculose deve ser priorizado de forma universal (ver Tabelas 10.5, 10.6 e 
10.7). 

Profilaxia. Isonizida 10 mg/kg/dia por 6 meses. Deve ser considerada: 

I PPD > 5 mm em pacientes sem doenga ativa; 

I PPD negativo, mas com elevado risco para infecgao por exposigao em ambien- 
tes de alta prevalencia (individuos institucionalizados). 

Tratamento da infecgao pelo HIV em vigencia de tuberculose 

Naqueles com doenga estavel, CD4 > 200 cels/mm 3 e carga viral baixa (inferior 
a 40.000 a 50.000 copias/mL), pode-se esperar algum tempo para o inicio da 
TARV. Individuos com doenga mais avangada ou viremia elevada (> 100.000 


Tabela 10.5 

ESQUEMA-PADRAO DE TRATAMENTO (UTILIZA-LO DE SEMPRE 
QUE POSSIVEL) 
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Tabela 10.6 

ESQUEMA ALTERNATIVO PARA HEPATOPATAS (NA IMPOSSIBILIDADE 
DE RHZ)* 


Farmaco 

Dose 

Fase do tratamento 

Estreptomicina (S) 

15-20 mg/kg/dia 

3 meses 

Isoniazida (H) 

5 mg/kg/dia 

9-12 meses 

*Quinolonas (levofloxacina, 
consideradas. 

ciprofloxacina, gatifloxacina e 

moxifloxacina) podem ser 



Tabela 10.7 

ESQUEMA PADRONIZADO PARA RESISTENCIA AO RHZ (SEMZ)* 


Farmaco 

Dose 

Fase do tratamento 

Estreptomicina (S) 

15-20 mg/kg/dia 

3 meses 

Etionamida (E) 

750-1.000 mg/dia 

9-12 meses 

Etambutol (M) 

15-20 mg/kg/dia 

9-12 meses 

Pirazinamida (Z) 

20 mg/kg/dia 

3 meses 

*Quinolonas (levofloxacina, 
consideradas. 

ciprofloxacina, gatifloxacina e 

moxifloxacina) podem ser 


copias de HIV) que nao tenha diminuldo apos 2 a 3 meses de tratamento com 
tuberculostaticos devem iniciar TARV. Para evitar sobreposigao de toxicidade e 
diminuir a chance de piora paradoxal (principalmente tuberculose no SNC) por 
reconstituigao imunologica, esperar pelo menos 2 a 4 semanas para inlcio da 
TARV. Importante considerar as interagoes medicamentosas entre rifampicina e 
diversos anti-retrovirais (Tabela 10.8). 


C0-INFECQA0 HIV COM HCV/HBV 

Assim como na tuberculose, a co-infecgao com hepatites virais e freqiiente e 
varia de acordo com a populagao que esta em atendimento. Sua prevalencia e 
extremamente elevada nos usuarios de drogas injetaveis e diminui na populagao 
que foi contaminada por meio de contato heterossexual. Alguns ARV apresentam 
nessa situagao uma maior toxicidade. Eventualmente, pode-se notar aumento 
transitorio nas provas de fungao hepatica (em geral associadas a reconstituigao 
imunologica) de forma assintomatica. Lembrar de recomendar vacinagao para 
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Tabela 10.8 

ESQUEMAS PREFERENCES PARA O TRATAMENTO DO HIV EM 
INDIVIDUOS QUE UTILIZAM RIFAMPICINA 1 


ZDV ou TNF ou d4T 2 + 3TC ou FTC + EFZ 3 ou RTV 4 ou SQV+RTV 5 

1. Casos com viremia baixa (< 20.000 copias/mL) e em que ha necessidade de 
TARV, considerar ZDV/3TC/ABC como alternativa se houver intolerance a 
outros esquemas. 

2. Potencial sobreposigao de neuropatia periferica com isoniazida. 

3. Indivfduos com > 70 kg, aumentar em 30% a sua dose. 

4. Dose de 500-600 mg, 12/12 h; dificilmente e bem-tolerado. 

5. SQV 400 mg e RTV 400 mg, 12/12 h; mais bem-tolerado, mas com risco 
aumentado de hepatite. 


HAV (HBV e HCV) e HBV (naqueles com HCV) nos pacientes com sorologias 
negativas. Como consequencia, a despeito da diminuiqao dos numeros de 
internaqoes decorrentes das infecqoes oportunistas, o numero de hospitalizaqoes 
por insuficiencia hepatica grave em pacientes co-infectados tern aumentado. 


C0-INFECQA0 HIV/HCV 

O tratamento em co-infectados com interferon peguilado associado a ribavirina 
por urn ano, independentemente do genotipo do virus C, mostra beneficios 
quando comparado ao tratamento com interferon convencional (com ribavirina). 
Resposta viral sustentada varia de 60 a 80% com tratamento por 48 semanas 
para genotipo nao-1 (30 a 40% para genotipo 1). 

1) Justificativas para o tratamento da hepatite C cronica em pacientes HIV-positi- 
vos: 

- O HCV comporta-se como agente oportunista na co-infecqao pelo HIV e 
apresenta uma taxa de progressao mais rapida nessa populagao e evoluqao 
mais acelerada (ate seis vezes) para estagio final da doenqa hepatica (cirro- 
se e hepatocarcinoma, em < 10 anos, comparada a 20 anos nos pacientes 
monoinfectados pelo HCV). 

- E maior a transmissibilidade do HCV na co-infecgao, inclusive na gestante. 

- O HCV dificulta a reconstituiqao imunologica em pacientes que recebem 
ARV, diminui a expressao de CD4 e pode aumentar o risco de hepatotoxi- 
cidade dessas medicares. A hepatotoxicidade ocorre em 6 a 9% dos pa¬ 
cientes co-infectados que recebem ARV, sendo esses numeros maiores com 
o uso de inibidores da protease (9 a 18%). 

2) Indicates de tratamento (as mesmas para a populagao em geral); entretanto, 
devem-se observar algumas condiqoes: 
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- Quanto melhor o sfeft/simunologico do individuo, melhor sera a resposta 
ao tratamento. 

- Individuos com CD4 > 500 cels/mm 3 e carga viral baixa nao precisam 
utilizar TARV. 

- Individuos com CD4 > 500 cels/mm 3 e carga viral mais elevada (> 40.000- 
50.000 copias/mL) nao precisam utilizar TARV, mas aqueles que estiverem 
em uso de TARV com carga viral suprimida apresentam maior chance de 
resposta. 

- CD4 > 200 cels/mm 3 , com carga viral do HIV baixa (geralmente < 10.000 
copias/mL) e doenga estavel (HIV/AIDS) por no mlnimo seis meses. 

- Individuos em TARV: espera-se pelo menos seis meses antes de iniciar trata¬ 
mento especifico para HCV (melhor seria urn ano) para melhorar a imunida- 
de e aumentar a resposta ao tratamento. 

- Cuidados: o ideal seria hemoglobina >11 g/dL, neutrofilos > 1.500/mm 3 e 
plaquetas > 60.000/mm 3 - pelos potenciais efeitos adversos do uso do 
interferon e da ribavirina — r caso contrario, individualizagao do tratamento 
e maior cautela no acompanhamento. 

- Mulheres devem evitar a gravidez durante o tratamento e por ate seis 
meses apos sua suspensao, devido a efeitos teratogenicos da ribavirina. 

- Individuos com perfil de resposta favoravel ao tratamento (genotipo nao- 
1 e resposta viral em 1 a 3 meses do tratamento): considerar tratamento 
por apenas 24 semanas. 

CO-INFECQAO HIV/HBV 

Candidates ao tratamento (todos aqueles considerados como hepatite cronica): 
I Infecgao recente e HbsAg-positivo por > de urn ano. 

I HBeAg-positivo, ou HBV-DNA acima de 100.000 copias. 

I TGP > 2 vezes o limite de normalidade. 

» Biopsia hepatica com atividade inflamatoria moderada a intensa (> A2) e/ou 

fibrose moderada a intensa (> F2). 

» Ausencia de contra-indicagao ao tratamento. 

Observagao. Pacientes com HbeAg-negativo e TGP persistentemente elevada, 
apos excluidas outras causas de doenga hepatica, devem realizar o PCRquantita¬ 
tive) Ao HBV. Caso o exame seja positivo (> 100.000 particulas/mL), possivelmente 
e uma infecgao pela cepa mutante pre-core, que nao produz a protelna "e". 

Nenhum tratamento pode ser uniformemente recomendado para todos os 
pacientes HIV-positivo co-infectados pelo HBV. Interferon-a convencional e la- 
mivudina (3TC) foram as drogas mais utilizadas; no entanto, seus resultados sao 
pifios (chance de soroconversao de HBe para anti-HBe de 20%). A lamivudina e 
a droga mais utilizada, pois possui atividade para ambas as patologias e e muito 
bem-tolerada. No entanto, seu uso cronico (tempo > do que urn ano) esta 
associado ao surgimento de resistencia com a mutagao especifica YMDD. 

Outras drogas sao mais efetivas do que as descritas, mas possuem custos 
mais elevados. Nesse sentido, entricitabina (FTC), adefovir, tenofovir (ainda nao 
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aprovado para o uso especifico do tratamento do HBV) e entecavir podem ser 
indicados. Recentemente, o interferon-a 2a peguilado foi aprovado para o trata¬ 
mento (tempo total de 24 semanas). 

Esquema de tratamento recomendado para o tratamento de HBV no indivfduo HIV 

I Sem necessidade de tratar o HIV: telbuvidina ou adefovir (sem atividade contra 
o HIV, o que evita monoterapia). 

I Com necessidade de tratar o HIV: 3TC ou FTC como parte da TARV (TNF 
deve ser considerado na TARV, principalmente se HBV no plasma estiver eleva- 
do > 1.000.000). 


DIARREIA EM PACIENTES COM AIDS 


Diarreia aguda ou cronica e uma complicagao frequente nos pacientes com AIDS. 
Pode ser causada por medicagoes, doenga oportunista ou pelas mesmas causas 
da populagao em geral, como gastrenterite viral ou slndrome do colo irritavel. 
Os ARV mais comumente causadores de diarreia sao nelfinavir, ritonavir, lopinavir, 
didanosina e saquinavir (capsulas gelatinosas). 

Inicialmente, deve-se determinar o grau de imunodeficiencia (CD4), a historia 
de viagens, praticas sexuais e o grau de desidratagao. A duragao que diferencia a 
diarreia aguda da cronica e de tres semanas. Diarreia inflamatoria geralmente 
apresenta-se com colicas, febre, fezes em pequeno volume e fracionadas e exame 
de fezes mostrando leucocitos e/ou sangue. Diarreia secretora caracteriza-se 
por ser aquosa e em grande quantidade, e o exame de fezes e negativo para 
leucocitos e/ou sangue. A contagem de CD4 < 200 cels/mm 3 geralmente e o 
que define a vulnerabilidade para doengas oportunistas (colite por CAAV, micros- 
poridiose, criptosporidiose e MAC sao vistas com CD4 < 100 a 50 cels/mm 3 ). 

Diarreia aguda. As causas infecciosas mais comuns em pacientes com AIDS e 
diarreia aguda sao salmonelose, C. difficile e virus entericos. Quando o CD4 e > 
200 cels/mm 3 , o diagnostico diferencial inclui as mesmas causas dos individuos 
imunocompetentes. O tratamento e o mesmo dos casos de infecgao em pacientes 
sem HIV, com excegao de que a salmonelose geralmente e tratada com antibioti- 
cos por urn maior periodo (ver Tabela 10.9). 

Diarreia cronica. Patogenos oportunistas causadores de doenga cronica sao muito 
mais relacionados com a contagem de CD4. Nos individuos com > 200 cels/mm 3 , 
as causas mais comuns sao medicagoes ou doengas intestinais, doenga inflamatoria 
intestinal e infecgoes parasitarias cronicas. Com CD4 < 200, os principals pato¬ 
genos entericos sao Cryptosporidium, Microsporidia, M. avium, CMV e, menos 
comumente, isospora belli. O diagnostico e feito com base nos sintomas e na 
contagem de CD4, alem de coprocultura para patogenos entericos, pesquisa 
direta de ovos ou parasitas com coloragao alcool acido (para detectar criptospo- 
ridia, isospora e ciclospora), EPF (no minimo tres amostras coletadas em dias 
diferentes), microscopia para microsporidia, pesquisa de toxina para C. difficile 
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(principalmente se houve uso recente de antibioticos) e pesquisa de leucocitos 
fecais e sangue. Endoscopia normalmente e reservada para os casos de diarreia 
persistente com avaliagao inicial por meio de exames nao-invasivos negativa; 
em geral e necessaria para o diagnostico de colite ou entente por CMV. Se a 
suspeita for diarreia de origem enterica, iniciar com endoscopia digestiva alta 
com biopsia e aspirado de duodeno e jejuno proximal; posteriormente realizar 
colonoscopia com biopsia para anatomopatologico e cultura para micobacteria e 
fungos. O tratamento deve ser espedfico; TARV e fundamental nos casos de 
criptosporidiose cronica e microsporidiose. E importante tambem o manejo sinto- 
matico, com agentes antiperistalse como a loperamida e modificagoes na alimen- 
tagao. O tratamento antimicrobiano esta resumido na Tabela 10.9. 

Tratamento empi'rico. O tratamento empirico pode ser considerado para os casos 
de pacientes com diarreia e febre, principalmente se ha suspeita de doenga invasiva 
moderada a grave. Coletar previamente fezes para avaliagao completa e iniciar 
empiricamente com quinolona (ciprofloxacina 500 a 750 mg, VO, 12/12 h, ou 
norfloxacina400 mg, VO, 12/12 h) durante 7 a 10 dias. Entretanto, ao prescrever- 
se antibioticos, deve-se lembrar do risco de surgimento de resistencia bacteriana, 

I da possibilidade de superinfecgao por erradicagao da flora normal e de piora 
clinica em algumas situagoes. Agentes constipantes sao contra-indicados na pre- 
senga de diarreia sanguinolenta pelo risco de megacolo toxico. 
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Tabela 10.9 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DOS MAIS FREQUENTES AGENTES CAUSADORES DE DIARREIA EM PACIENTES COM AIDS 


Agente etiologico 

Clinica 

Metodo diagnostico 

Tratamento 

Isospora belli 

Diarreia aquosa, intermitente 

Exame de fezes. Alternativa e o 
aspirado duodenal. Eosinofilia 

SMT+TMP 960 mg, VO, 6/6 h, por 10 dias. 
Pirimetamina 50-75 mg, VO + sulfadiazina 

1 g, VO, 6/6 h + acido folinico 5-10 mg/dia 
Manutengao SMT+TMP 960 mg 

3x/sem, ou pirimetamina 25 mg/dia + 
acido folinico 5 mg/dia 

Campylobacter 

jejuni 

Diarreia aquosa a sanguinolenta. 

Febre, mialgias, dor abdominal, 
as vezes bacteremia 

Exame de fezes. Leucocitos fecais em 
75%, copro e hemocultura 

Ciprofloxacina 500 mg, 2x/dia, eritromicina 
250-500 mg, 6/6 h, tetraciclina 500 mg 

6/6 h, por 7-14 dias 

Citomegalovirus 

Desde assintomatico, dor abdominal, 
diarreia aquosa ate enterorragia 

Endoscopia digestiva com ulceras na 
mucosa; biopsia mostra inclusoes 
intranucleares, mas sua ausencia 
nao exclui o diagnostico 

Ganciclovir 5 mg/kg, IV, 12/12 h ou 

10 mg/kg/dia, 14-21 dias; se resistencia, 
usar foscarnet90 mg/kg, 12/12 h, 2-3 
semanas, ou cidofovir 5 mg/kg/semana por 

2 semanas 

Cryptosporidium 

Diarreia volumosa, perda de peso. 

Dor abdominal 

Exame de fezes, biopsia de duodeno 
ou retal 

Suporte, paramomicina 25-35 mg/kg/dia, 
VO, espiramicina 1 g, VO, 3x/dia, 
azitromicina 900 mg/dia, roxitromicina 

300 mg, 2x/dia, por 2-3 semanas 

Entamoeba 

histolytica 

Dor abdominal, diarreia, disenteria, 
pode ocorrer doenga extra-intestinal 

EPF, opgao e aspirado duodenal 

Metronidazol 750 mg, VO, 8/8 h, por 10 
dias; ou tinidazol 2 g, VO, 1 x/dia, por 3-5 
dias; seguidos por paramomicina 500 mg, 
VO, 8/8 h por 7 dias, ou iodoquinol 

650 mg, VO, 8/8 h por 2 dias 




HIV 
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Tabela 10.9 (continuagao) 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DOS MAIS FREQUENTES AGENTES CAUSADORES DE DIARREIA EM PACIENTES COM AIDS 


Agente etiologico 

Clinica 

Metodo diagnostico 

Tratamento 

Giardia lamblia 

Diarreia aquosa, cronica, flatulencia, 
emagrecimento, deficiencia de lactose. 

EPF aspirado ou biopsia de duodeno 

Metronidazol 250 mg, VO, 8/8 h, por 5 dias, 
ou tinidazol 2 g, VO, em dose unica ou 
nitazoxanida 500 mg, VO, 12/12 h, por 

3 dias; considerar repetigao apos 1 semana 

AAicrosporidium 

Desde assintomatico ate diarreia 
aquosa, associada a colicas 

EPF e aspirado duodenal 

Metronidazol 500 mg, 8/8 h, VO, por 7-14 
dias, albendazol 400 mg, VO, 12/12 h, 
por 7-14 dias 


Claritromicina 500 mg, VO, 12/12 h, ou 
azitromicina 500 mg/dia, VO + etambutol 
15-20 mg/kg/dia, VO -I- rifabutina 450-600 
mg/dia, VO, ou rifampicina 600 mg/dia, VO 
-I- ciprofloxacina 500 mg, VO, 12/12 h + 
amicacina 10-15 mg/kg/dia, IV, usar em 
combinagoes de 3 ou 4 drogas. Supressao 
cronica com etambutol 15 mg/kg/dia + 
claritromicina ou azitromicina em dose 
habitual 


Salmonella sp Febre alta, prostragao, sintomas Hemoculturas e coprocultura, as vezes Ciprofloxacina 500-750 mg, VO, 12/12 h, 

respiratorios, dor abdominal, rash, anemia hemolitica, Coombs positivo e por 7-14 dias ou SMT-TMP 960 mg, VO, 

diarreia, podendo chegar a elevagao de transaminases 12/12 h 

disfungao de multiplos orgaos 

(Continua) 


A/Iycobacterium 
avium - 
intracellulare 


Ma absorgao, perda de peso; infecgao 
sistemica e bacteriana sao comuns 


Biopsia duodenal, cultura de sangue, 
medula ossea e aspirado duodenal. 
Tratamento empfrico tambem e 
possivel 
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Tabela 10.9 (continua$ao) 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DOS MAIS FREQUENTES AGENTES CAUSADORES DE DIARREIA EM PACIENTES COM AIDS 


Agente etiologico 

Clinica 

Metodo diagnostico 

Tratamento 

Shigella sp 

Toxemia, febre, diarreia com 
sangue, sinais de proctite 

Na fase aguda, coprocultura e positiva, 
e na fase tardia, e necessario coleta de 
material das ulceras 

Ciprofloxacina 500-750 mg, VO, 12/12 h, 
por 7-14 dias, SMT-TMP 960 mg, VO, 

12/12 h 

Strongyloides 

stercoralis 

Dor abdominal, tipo colica ou 
queimagao, diarreia com muco, 
as vezes sintomas pulmonares 

Eosinofilia. 

EPF ou aspirado duodenal 

Tiabendazol 25 mg/kg (maximo 1,5 g) 

VO 12/12 h por 5-7 dias ou albendazol 

400 mg, VO, 12/12 h, por 2 dias (ate 7-10 
dias em casos graves) ou ivermectina 200 
pg/kg ao dia, por 2 dias; considerar 
repetigao do tratamento apos 1 semana 

Supercrescimento 

bacteriano 

Sindrome de ma absorgao com 
desnutrigao, hipovitaminose e anemia 
por deficiencia de vitamina B12 

Padrao-ouro e a cultura aerobica e 
anaerobica do conteudo duodenal; teste 
da D-xilose marcada com Cl 4 com 
excelente acuracia 

Tetraciclina 500 mg, VO, 6/6 h ou 
metronidazol 250 mg, VO, 8/8 h, associado 
a ciprofloxacina 500 mg, VO, 12/12 h ou 
amoxicilina-clavulanato 250-500 mg, VO, 

8/8 h, por 7-14 dias 



HIV 











Tabela 10.10 

SUSPENSAO DAS PROFILAXIAS DE INFECgOES OPORTUNISTAS APOS 
RECONSTITUigAO IMUNOLOGICA COM ARV 


Infecgao oportunista 

Criterio de interrupgao 

Criterio de reinicio 

Pneumonia por 

R jirovecii 

CD4 > 200 cels/mm 3 durante 
pelo menos 3 meses (se nunca 
houve) ou por 6 meses (se ja 
ocorreu) 

CD4 < 200 cels/mm 3 

Toxoplasmose 

CD4 > 200 cels/mm 3 durante 
pelo menos 3 meses (se nunca 
houve) 

CD4 > 200 cels/mm 3 durante 
pelo menos 6 meses apos o fim 
do tratamento, na ausencia de 
sintomas (se ja ocorreu) 

CD4 < 100-200 cels/mm 3 
(profilaxia primaria) 

CD4 < 200 cels/mm 3 
(profilaxia secundaria) 

Micobacteriose 

A vium-intracellulare 

CD4 > 100 cels/mm 3 durante 
pelo menos 3 meses (se nunca 
houve) 

CD4 > 100 cels/mm 3 durante 
pelo menos 6 meses apos o final 
do tratamento de urn ano, na 
ausencia de sintomas (se ja 
ocorreu) 

CD4 <100 cels/mm 3 
(profilaxia primaria) 

CD4 < 100 cels/mm 3 
(profilaxia secundaria) 

Criptococose 

CD4 > 100-200 cels/mm 3 
durante pelo menos 6 meses 
apos o final do tratamento, na 
ausencia de sintomas* 

CD4 < 100-200 cels/mm 3 

Histoplasmose 

Nao e recomendada a 
interrupgao por falta de dados 
ate o presente momento 

- 

Citomegalovirose 

CD4 >100 cels/mm 3 durante 
pelo menos 6 meses, na ausencia 
de atividade. 

Recomendam-se avaliagoes 
oftalmologicas regulares 

CD4 < 100 cels/mm 3 

* Alguns especialistas recomendam repetir pungao lombar antes de suspender a pro- 
filaxia secundaria. 
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CAPITULO 11 INFECTOLOGIA 


CAROLINE RECH 
MARCELLE DUARTE ALVES 
ALESSANDRO COMARU PASQUALOTTO 


DOENCAS DE NOTIFICAQAO COMPULSORIA* 

I Botulismo 
I Carbunculo (antraz) 

I Colera 
I Coqueluche 
I Dengue 
I Difteria 

I Doengas exantematicas (sarampo, rubeola, exantema subito, etc.) 
I Esquistossomose 
I Febre amarela 
I Febre maculosa 
I Febre tifoide 

I Gestante infectada pelo HIV e/ou criangas expostas 
I Gestantes com rubeola e/ou slndrome da rubeola congenita 
I Hanseniase (lepra) 

I Hantavirose 
I Hepatites virais B ou C 
I Leishmaniose (visceral ou tegumentar) 

I Leptospirose 
I Malaria 
I Meningite 

> Peste 

I Poliomielite/paralisia flacida aguda 
I Raiva humana 

> AIDS 

I Slfilis congenita 
I Tetano neonatal e acidental 
I Tuberculose 
I Tularemia 
I Variola 


' A notificagao deve ser realizada entrando-se em contato com a Secretaria de Saude do 
municlpio. 



Tabela 11.1 

CASOS DE NOTIFICAgAO IMEDIATA (DENTRO DE 24 HORAS) 


Casos suspeitos 

Casos confirmados 

Surto ou agregagao de 
casos ou agregagao de 
obitos 


Colera - autoctone em 
area nao-endemica 

Febre amarela 

Agravos inusitados 


Febres hemorragicas 
de etiologia nao- 
esclarecida 

Sarampo 

Doengas de etiologia 
nao-esclarecida 


Peste 

Tetano neonatal 

Doenga meningococica 


Paralisia flacida aguda 

Poliomielite 

Coqueluche 


Raiva humana 


Hantavirose 






DOENQAS SEXUALMENTE TRANSMISSIVEIS (DST) 

DOENQAS CARACTERIZADAS POR ULCERAS GENITAIS 

Sffilis (LUES) 

Agente etiologico Treponema pallidum. 

Manifestagoes clinicas. Caracteriza-se por quatro fases distintas: 

I Primaria: papula no local da inoculagao, evoluindo para ulcera superficial (can- 
cro duro), indolor, com bordos endurecidos e fundo limpo, geralmente com 
linfadenopatia local, indolor e nao-supurativa (bubao sifilitico). Costuma re- 
gredir em 1 a 8 semanas. 

I Secundaria: inicia 6 semanas a 6 meses apos desaparecer a lesao primaria. 
Pode haver mal-estar, anorexia, perda de peso e adenopatia generalizada. As 
lesoes cutaneas se caracterizam por maculas discretas, vermelho-acobreadas 
(roseola sifilitica), evoluindo para lesoes papulosas, pustulosas, acneiformes 
ou psoriasiformes. Surgem principalmente no torax, abdome e bragos; sao 
ricas em treponemas. A morfologia das lesoes varia com a regiao acometida, 
podendo apresentar-se como condiloma piano (regiao perianal, virilha, geni¬ 
talia, axilas) ou placas, essas ultimas caracterlsticas das palmas das maos e das 
solas dos pes (sifilides palmoplantares). Pode haver placas na cavidade oral. 
Queda de pelos, alopecia difusa ou em clareiras e madarose sao tambem 
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caracteristicas. Manifestagoes incomuns incluem irite, uveite anterior, artrite, 
hepatite, glomerulonefrite, sindrome nefrotica e alteragoes neurologicas (inclu¬ 
sive meningite). Ocorre regressao espontanea das lesoes apos 2 a 3 meses. 

I Latente: testes sorologicos positivos na ausencia de manifestagoes clinicas. E 
subdividida em: (1) latente precoce (1 fi ano apos a infecgao) e (2) latente 
tardia (apos um ano). 

1 Terciaria: as formas principals acometem a pele (forma gomosa) e os sistemas 
cardiovascular e nervoso. As gomas aparecem 3 a 7 anos apos o contagio, 
surgindo sob a forma de nodulos subcutaneos indolores, mais comuns na 
face, no couro cabeludo e no franco. Podem acometer mucosas (em geral a 
lingua), visceras profundas (tratos respiratorio e gastrintestinal) e ossos (ca- 
racterizadas por dor noturna). A sifilis cardiovascular caracteriza-se por insufi- 
ciencia aortica e aneurismas de arterias de grande calibre, geralmente saculares 
e que nao evoluem para dissecgao. A neurossifilis pode se apresentar sob 
quatro formas: (1) assintomatica (apenas anormalidades liquoricas); (2) menin¬ 
govascular (meningite aguda ou subaguda; pode ocorrer em qualquer momen¬ 
ta apos a fase primaria, coincidindo em 10% dos casos com o exantema da 
sifilis secundaria); (3) tabes dorsalis (degeneragao lenta e progressiva das colu- 
nas e raizes posteriores da medula espinal, resultando em perda gradual dos ^ 
reflexos perifericos, da sensibilidade vibrataria e proprioceptiva e ataxia, afe- 
tando os membros inferiores); (4) paresia geral (meningoencefalite cronica 
com perda progressiva da fungao cortical). 

Diagnostico. A identificagao direta do Treponema em lesoes de pele por meio de 
microscopia de campo escuro e o metodo mais rapido e facil de detectar as 
formas primaria e secundaria (sensibilidade de 75%). Os testes nao-trepone- 
micos apresentam elevadas sensibilidade e especificidade, sendo o VDRL o mais 
usado; eleva-se em 4 a 6 semanas apos a infecgao e torna-se nao-reativo em 1 a 

2 anos depois de tratamento adequado (cai 4x apos seis meses de tratamento 
na sifilis primaria, 8x em 12 meses na secundaria e 4x em 12 meses na latente 
precoce; pode permanecer reagente na sifilis terciaria a despeito do tratamento). 
Resultados falso-positivos: doengas auto-imunes, algumas doengas infecciosas 
(HIV, malaria, infecgoes bacterianas, pneumonias virais e hanseniase), gestagao, 
hepatopatia cronica, imunizagoes e neoplasias. VDRL deve ser realizado anualmen- ^ 
te em pacientes infectados pelo HIV em virtude da alta taxa de co-infecgao. 
Testes nao-treponemicos positivos devem ser sempre confirmados por testes 
treponemicos, mais especificos (FTA-ABS, hemaglutinagao indireta). Esses tor- 
nam-se positivos tres semanas apos a infecgao, podendo permanecer positivos 
indefinidamente mesmo apos tratamento (nao servem para acompanhamento). 
Falso-positivo pode ocorrer por cirrose hepatica, balanite, doengas do colageno, 
lupus e gestagao. O envolvimento do SNC e diagnosticado por meio da analise 

do liquor, que, quando infectado, revela pleocitose (> 5 celulas/mm 3 ), aumento 
da proteinorraquia (> 45 mg/dL) ou VDRL reativo. A avaliagao do liquor e reco- 
mendada em pacientes com sorologia positiva que apresentem sinais ou sintomas 
neurologicos, casos suspeitos de falha terapeutica ou em pacientes infectados 
pelo HIV com sifilis nao-tratada com duragao de mais de um ano ou desconhecida. 
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O VDRL no liquor e espedfico, mas pouco senslvel; ja o FTA-ABS e mais senslvel, 
de modo que teste negativo pode excluir a doenga. 

Tratamento. Ver Tabela 11.2. 

Avaliacao de pacientes infectados pelo HIV. Todos os pacientes com diagnostico 
recente de infecgao pelo HIV devem ser testados para sffilis, assim como todo o 
paciente recentemente diagnosticado com sffilis deve ser testado para infecgao 
pelo HIV. Manifestagoes clfnicas atfpicas de sffilis podem ocorrer nesses pacientes, 
como cancros persistentes e sffilis secundaria como apresentagao inicial. Recomen- 
da-se a realizagao de pungao lombar para exclusao de neurossffilis em todos os 
pacientes infectados pelo HIV com sorologia positiva para sffilis. 


Tabela 11.2 

TRATAMENTO DA SIFILIS 


Estagio da sffilis 

Pacientes sem alergia 
a penicilina 

Pacientes alergicos 
a penicilina 

Primaria/secundaria/ 

Penicilina G benzatina 

Tetraciclina (500 mg, VO, 

latente precoce 

- dose unica 2,4 milhoes 
U, IM 

6/6 h) ou doxiciclina (100 
mg, VO, 12/12 h) por 2 
semanas 

Latente tardia (ou 

Realizagao de pungao 

Realizagao de pungao 

latente de duragao 

lombar. 

lombar. 

desconhecida)/ 

- LCR normal: penicilina 

- LCR normal e paciente 

Terciaria sem 

G benzatina (2,4 

sem HIV: tetraciclina 

manifestagoes 

milhoes U, IM, 

(500 mg, VO, 6/6 h) ou 

neurologicas 

1 x/semana, por 3 
semanas) 

- LCR alterado: tratar 
como neurossffilis 

doxiciclina (100 mg, 

VO, 12/12 h) por 4 
semanas 

- LCR normal e paciente 
com HIV: dessensibilizar 
e tratar com penicilina 

- LCR alterado: tratar 
como neurossffilis 

Neurossffilis 

Penicilina G cristalina 

Dessensibilizagao e 

(sintomatica ou 
assintomatica) 

(18-24 milhoes U/dia, 

IV, dividida em 6 
tomadas diarias ou em 
infusao contfnua por 
10-14 dias) 

tratamento com penicilina 
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Reacao de Jarisch-Herxheimer. Febre, calafrios, mialgias, cefaleia, taquicardia, 
hiperventilagao, neutrofilia e vasodilatagao com hipotensao leve de inicio 1 a 2 
horas apos o inicio do tratamento da sifilis, em especial com penicilina, corres- 
pondendo a liberagao treponemica de agentes piogenicos, podendo ser manejada 
com analgesicos comuns. 

Herpes genital 

Agente etiologico. Herpesvirus tipos 1 (5 a 30%) e 2 (70 a 95%). 

Manifestagoes clinicas. Vesiculas ou papulas na regiao anogenital que evoluem 
com ulceragao, crostas (exceto mucosas) e reepitelizagao. Na infecgao primaria, 
as lesoes podem ser bilaterais ou disseminadas, com dor local; adenomegalias 
inguinais sao observadas na 2 s semana, ocorrendo cicatrizagao das lesoes em 20 
dias. Em mulheres, pode haver disuria; em homens, corrimento uretral mucoide. 
Febre, cefaleia e mialgias ocorrem em 50%. As reativagoes sao geralmente unila¬ 
teral, com dor local. No 1“ ano apos a infecgao primaria, 60% dos pacientes 
infectados pelo HSV-1 e 90% dos infectados pelo HSV-2 apresentam recorrencia. 
Cervicite herpetica cursa com corrimento e manifestagoes focais, variando desde 
eritema a cervicite necrotica com ulceragoes. Proctite herpetica causa dor retal ^ 
de inicio subito, tenesmo, corrimento, febre e lesoes anais em 50% dos casos na 
infecgao primaria; infecgoes recorrentes, em geral, sao assintomaticas. Herpes 
genital pode causar manifestagoes atipicas, sendo necessario investigar qualquer 
alteragao de pele na regiao anogenital, em especial em imunocomprometidos. 

Diagnostic!]. O metodo mais simples e a detecgao de alteragoes citopaticas por 
meio da raspagem da base das lesoes (citologia esfoliativa), sendo o material 
obtido corado por Wright, Giemsa (tecnica de Tzanck) ou Papanicolau. O virus 
tambem pode ser cultivado, sendo necessaria observagao por 14 dias e confirma- 
gao por imunofluorescencia. Tecnicas de PCR sao altamente especificas e mais 
sensiveis do que o isolamento viral, especialmente para detecgao no liquor e em 
ulceragoes tardias. Testes sorologicos podem ser utilizados para identificar portado- 
res assintomaticos, mas nao diferenciam o tipo do virus; IgM pode ser util na 
infecgao neonatal. 

Tratamento. Analgesia em episodios agudos com AINE, opiaceos ou carbamazepi- 
na; amitriptilina se concomitancia de disestesias ou parestesias. Terapia topica 
com antivirais nao e recomendada. Casos graves podem necessitar de aciclovir 
IV (5 a 10 mg/kg/dose, 8/8 h). Episodios recorrentes devem ser tratados com 
antivirais sistemicos com inicio durante os prodromos ou em ate 24 horas do 
inicio das lesoes. Terapia supressiva e recomendada em pacientes com seis ou 
mais episodios de infecgao recorrente em urn ano (Tabela 11.3). 

Cancro mole 

Agente etiologico. Haemophilus ducreyi. 
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Tabela 11.3 

RECOMENDAgOES PARA O USO DE ANTIVIRAIS NO HERPES GENITAL 


Indicagao Tratamento recomendado Duragao 

Primo-infecgao Aciclovir - 400 mg, VO, 8/8 h ou 7-10 dias 

200 mg, VO, 5x/dia 
Valaciclovir - 1 g, VO, 12/12 h 
Fanciclovir - 250 mg, VO, 8/8 h 


Proctite herpetica Aciclovir - 400 mg, VO, 5 x/dia 10-14 dias 

(I 2 episodio) 


HSV recorrente Aciclovir - 400 mg, VO, 8/8 h, 5 dias 

200 mg, VO, 5 x/dia ou 800 mg, 

VO, 12/12 h 

Valaciclovir - 0,5-1 g, VO, 12/12 h 
Fanciclovir - 125 mg, VO, 12/12 h 


Imunodeprimidos Aciclovir - 400 mg, VO, 8/8 h 7-10 dias 

Valaciclovir - 1 g, VO, 12/12 h 
Fanciclovir - 500 mg, VO, 12/12 h 


Terapia supressiva Aciclovir - 400 mg, VO, 12/12 h >1 ano 

Valaciclovir - 0,5-1 g, VO, 1 x/dia 
Fanciclovir - 250 mg, VO, 12/12 h 


Manifestagoes clinicas. Uma ou mais ulceras dolorosas e exsudativas na regiao 
genital, geralmente com adenomegalias regionais que podem supurar. 

Diagnostic!). Diagnostico definitivo requer cultura do material exsudativo das 
ulceras genitals (sensibilidade de — 80%). Em geral o diagnostico e realizado 
pela combinaqao de clinica sugestiva e pesquisas para sffilis e herpes negativas. 

Tratamento. Azitromicina 1 g, VO, em dose unica; ceftriaxona 250 mg, IAA, em 
dose unica; ciprofloxacina 500 mg, VO, 12/12 h, por 3 dias; ou eritromicina 
500 mg, VO, 8/8 h, por 7 dias. Existem relates de resistencia intermediaria do H. 
ducreyi a ciprofloxacina e a eritromicina. 

Donovanose 

Agente etiologico. Calymmatobacterium granu/omatis. 
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Manifestagoes ch'nicas. Ulceras indolores com ampliagao progressiva da area 
acometida, sem adenopatias regionais. A regiao ulcerada e bastante vascularizada 
e sangra com facilidade. 

Diagnostico. Visualizagao em campo escuro dos corpos de Donovan em amostra 
de tecido. 

Tratamento. Drogas de escolha: doxiciclina 100 mg, VO, 12/12 h ou sulfametoxa- 
zol-trimetoprima (800 mg/160 mg), VO, 12/12 h, por ao menos 3 semanas; 
alternativas incluem ciprofloxacina 750 mg, VO, 12/12 h; eritromicina 500 mg, 

VO, 6/6 h; e azitromicina 1 g, VO, em dose semanal, todos por periodo minimo 
de 3 semanas. O tratamento deve ser mantido ate a cicatrizagao completa das 
lesoes. Recorrencia pode ocorrer apos 6 a 18 meses do tratamento. 

Linfogranuloma venereo 

Agente etiologico Chlamydia trachomatis variedades LI, L2 e L3. 

Manifestagoes clinicas. Adenopatia inguinal e/ou femoral de consistency amo- 
lecida, geralmente unilateral. Proctocolite e envolvimento da rede linfatica das ^ 
regibes perianal e perirretal podem ocorrer, levando a fistulas. Ulcera autolimitada 
pode surgir no local da inoculagao. 

Diagnostico. Sorologia (titulos > 1:64 sao bastante sugestivos) e exclusao de 
outras causas. 

Tratamento. Doxiciclina 100 mg, VO, 12/12 h, por 21 dias e o tratamento de 
escolha; eritromicina 500 mg, VO, 6/6 h, por 21 dias e azitromicina 1 g, VO, em 
3 doses semanais sao alternativas. Pode ser necessaria a aspiragao ou drenagem 
das linfadenomegalias para prevenir complicagoes. 

DOENQAS CARACTERIZADAS POR URETRITES E CERVICITES 

Gonorreia 

Agente etiologico. Neisseria gonorrhoeae. 

Manifestagoes clinicas. Noventa e cinco por cento dos homens e 30% das mulhe- 
res apresentam sintomas associados ao trato genital. Inicia com prurido na regiao 
da fossa navicular que se estende gradativamente por toda a uretra, evoluindo 
para disuria em 1 a 3 dias e eventualmente com polaciuria. A secregao uretral e 
discreta e muco-serosa, tornando-se abundante, purulenta e por vezes hematica. 

Nas mulheres, os sintomas, em geral, coincidem com a menstruagao; sao comuns 
disuria, polaciuria, urgencia miccional, dispareunia, prurido, secregao uretral e 
vaginal, sangramento e desconforto hipogastrico. Ao exame especular, identifica¬ 
se edema e hiperemia do colo uterino, alem de secregao mucopurulenta no ostio 
cervical. Outros sitios podem ser afetados, como a faringe (em geral assintomatica; 


323 


INFECTOLOGIA 


INFECTOLOGIA 


pode causar dor de garganta, febre, exsudatos faringoamigdalianos e adenopatia 
cervical dolorosa), o reto (prurido, sensagao de ardencia, dor, tenesmo, secregao 
mucopurulenta e hematoquezia) e as conjuntivas (hiperemia conjuntival intensa, 
quemose e secregao purulenta abundante, constituindo-se em uma emergencia 
oftalmologica pelo risco de evolugao rapida para perfuragao do globo ocular e 
cegueira). 

Diagnostic*). Bacterioscopia da secregao pelo Gram tern sensibilidade de 90 a 
98% e especificidade de 95 a 99% no diagnostico de uretrite gonococica em 
homens sintomaticos. Em mulheres, pacientes assintomaticos ou com acometi- 
mento de outros sltios, o isolamento do gonococo por meio de cultura da secregao 
e o melhor metodo. PCR pode ser realizado em amostras cervicais ou na urina. 

Tratamento. Deve ser iniciado assim que houver a suspeita. Os tratamentos sao 
todos em dose unica. Infecgoes nao-complicadas da uretra, da cervice e do reto 
podem ser tratadas com penicilina procalna (4,8 milhoes U, IM) ou ampicilina 
(3,5 g, VO) associados a probenecide (1 g, VO); alternativas em casos de alergia 
ou resistencia a penicilina incluem ceftriaxona (125 a 250 mg, IM), cefixima 
^ (400 mg, VO), ciprofloxacina (500 mg, VO), ofloxacina (400 mg, VO), levofloxaci- 
na (250 mg, VO), tianfenicol (2,5 g, VO), espectinomicina (2 g, IM) ou azitromici- 
na (2 g, VO). Faringite gonococica pode ser tratada com ceftriaxona (125 mg, IM) 
ou ciprofloxacina (500 mg, VO); conjuntivite deve ser tratada com ceftriaxona 
(1 g, IM), alem de higiene ocular com soro fisiologico. Resistencia as fluoroqui- 
nolonas e fenomeno crescente. 

Uretrite nao-gonococica 

Agente etiologico. Varios microrganismos tern sido implicados ( Ureap/asma urea/y- 
ticum, Candida spp., Gardnerella vaginalis, Trichomonas vaginalis, herpesvirus, 
entre outros), sendo Chlamydia trachomatis o agente mais comum. 

Manifestagoes clinicas. Corrimento uretral mucoide, discreto, por vezes com 
disuria leve e intermitente. Pode haver corrimento abundante e purulento, asseme- 
Ihando-se a infecqao pelo gonococo. Mulheres infectadas raramente apresentam 
f sintomas. 

Diagnostico. Cultura da secreqao uretral e o metodo mais senslvel (90%) e espe- 
clfico (—100%), mas pouco disponlvel devido ao alto custo e a necessidade de 
tecnicas especiais. O exame bacterioscopico evidencia alguns neutrofilos e micror¬ 
ganismos pleomorficos extracelulares. Detecqao do antigeno nas secreqoes por 
ELISA tern sensibilidade de 79% e especificidade de 95% em sintomaticos; imu- 
nofluorescencia direta de esfregaqos da secreqao tern sensibilidade de 90% e 
especificidade de 98% - ambas as tecnicas apresentam valores preditivos positivo 
e negativo > 80%. PCR tern sensibilidade e especificidade > 95% em populates 
com elevada prevalencia de C. trachomatis. 
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Tratamento. Uretrites devem ser tratadas como nao-gonococicas sempre que o 
Gram da secregao uretral nao revelar a presenga do gonococo. Azitromicina (1 g, 
VO, em dose unica) ou doxiciclina (100 mg, VO, 12/12 h, por 7 dias) sao os 
farmacos de escolha; tratamentos alternativos incluem eritromicina (500 mg, 
VO, 6/6 h), ofloxacina (300 mg, VO, 12/12 h) ou levofloxacina (500 mg, VO, 
1 x/dia), todos por urn perlodo de 7 dias. Se sintomas persistentes ou recorrentes, 
associar metronidazol (2 g, VO, em dose unica) a eritromicina, esta ultima por 7 
dias. 

DOENQAS CARACTERIZADAS POR LEUCORREIA 

Vaginose bacteriana 

Agente etiologico. Substituigao da microbiota vaginal por anaerobios ( Prevotella 
spp., Mobi/uncusspp., entre outras), Gardnerella vaginalise Mycoplasma hominis. 
Nao e considerada DST. 

Manifestagoes clfnicas. Odor vaginal fetido (com piora apos relagoes sexuais) e 
leucorreia cinzenta, cremosa e homogenea. 

Diagnostico. A paciente deve apresentar tres ou mais dos seguintes: 1) secregao 
clara, homogenea e sem sinais de inflamagao aderida as paredes da vagina; 2) 
presenga de due cells ao exame microscopico da secregao (sensibilidade e 
especificidade > 90%); 3) pH da secregao vaginal > 4,5, e 4) e odor semelhante 
ao de peixe podre apos a adigao de solugao de KOH a 10%. 

Tratamento. Mulheres sintomaticas, gestantes e pacientes que serao submetidas 
a procedimentos cirurgico-ginecologicos devem ser tratadas. Sao recomendados 
metronidazol 500 mg, VO, 12/12 h, por 7 dias; metronidazol gel 0,75% 5 g, 
intravaginal, 1 x/dia, por 5 dias; ou clindamicina creme 2% 5 g, intravaginal, a 
noite, por 7 dias. Alternativas incluem metronidazol 2 g, VO, em dose unica; 
clindamicina 300 mg, VO, 12/12 h, por 7 dias; ou clindamicina em ovulos 100 g, 
intravaginal, a noite, por 3 dias; regimes alternativos sao menos eficazes quando 
comparados aos esquemas-padrao. 


Tricomoniase 

Agente etiologico. Trichomonas vaginalis. 

Manifestagoes clfnicas. Mulheres infectadas apresentam leucorreia mal-cheirosa 
de coloragao amarelo-esverdeada com ou sem irritagao vulvar; algumas podem 
ser oligo ou assintomaticas. O exame especular evidencia secregao esverdeada, 
bolhosa, de grande volume e nao-aderida as paredes da vagina. Homens sao em 
sua maioria assintomaticos, podendo ter sintomas de uretrite. 
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Diagnostic)). Identificagao do T. vaginalis por meio do exame microscopico da 
secregao vaginal (sensibilidade de 60 a 70%). Cultura da secregao e o metodo 
mais sensivel disponlvel. 

Tratamento. Metronidazol 2 g, VO, em dose unica. 

Candidose vulvovaginal 

Agente etiologico Candida albicans (80 a 90%), C. giabrata (5 a 10%) e C. 
parapsiiosis (2 a 10%). Nao e considerada DST. 

Manifestacoes clinicas. Pode ser assintomatica, sintomatica nao-complicada, com- 
plicada ou intensa e/ou recorrente (mais de quatro episodios em urn ano); avalia- 
se a intensidade por meio do grau do edema e de escoriagoes da vulva e da 
vagina. A leucorreia e esbranquigada, grumosa, em geral acompanhada de prurido 
vulvar e/ou vaginal intenso e podendo apresentar disuria terminal. 

Diagnostico. Confirmado por meio da identificagao do fungo no exame microsco¬ 
pico da secregao ou por meio de cultura. Exames complementares sao desnecessa- 
rios em pacientes com quadra clinico caracterlstico e doenga nao-recorrente. 

Tratamento. Pode ser oral ou topico, sendo que a duragao do tratamento depende 
do farmaco e do quadra clinico da paciente - episodios unicos nao-complicados 
podem ser manejados com tratamentos de curta duragao, ao passo que candidoses 
intensa e/ou recorrente requerem duragao mais prolongada, nao sendo recomen- 
dados esquemas de dose unica (Tabela 11.4). Gestantes devem ser tratadas com 
medicagoes topicas pelo risco de teratogenese. 

DOENQA INFLAMATORIA PELVICA 

Agente etiologico. Polimicrobiana- microrganismos de transmissao sexual (Neisse¬ 
ria gonorrhoeae e Chlamydia trachomatis, entre outros) e microrganismos endo- 
genos, incluindo Mycoplasma genitalium e bacterias aerobias e anaerobias da 
microbiota vaginal. 

Manifestagoes clinicas. Sessenta por cento das pacientes apresentam doenga 
subclinica. Nas formas leve a moderada, ocorrem queixas de dor em abdome 
inferior ou pelve, a qual e continua, frequentemente bilateral e de evolugao subagu- 
da (48 a 72 horas); sintomas gastrintestinais sao comuns, assim como disuria em 
20% dos casos. Quando associada a infecgao por gonococo ou clamldia, os 
sintomas iniciam ao termino ou logo apos a menstruagao. Os casos mais graves 
apresentam dor em abdome inferior, descarga cervical purulenta, febre, calafrios, 
leucocitose e dor a mobilizagao do colo e a manipulagao dos anexos. Essas pacien¬ 
tes podem ser divididas em dois grupos: as mulheres jovens com peritonite associa¬ 
da ao gonococo e as com mais de 25 anos apresentando abscesso tubo-ovariano 
sem associagao com DST. 
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Tabela 11.4 

RECOMENDAgOES PARA O TRATAMENTO DA CANDIDOSE 
VULVOVAGINAL 


Medicamento 

Dose 

Duragao 

Via oral 

Cetoconazol 200 mg 

1 cp, 12/12 h 

5-7 dias 

Fluconazol 150 mg 

Icp, dose unica 

Dose unica 

Itraconazol 100 mg 

2cp, 12/12 h 

1 dia 

Topicos - intravaginal 

Butoconazol creme 2% 

1 aplicador a noite 

3 dias 

Clotrimazol creme 1 % 

1 aplicador a noite 

7-14 dias 

Clotrimazol ovulo 100 mg 

1 ovulo a noite 

7 dias 

Clotrimazol ovulo 500 mg 

1 ovulo a noite 

1 dia 

Miconazol creme 2% 

1 aplicador a noite 

10-14 dias 

Miconazol ovulo 200 mg 

1 ovulo a noite 

3 dias 

Nitrato de isoconazol creme 1% 

1 aplicador a noite 

7 dias 

Nitrato de isoconazol ovulo 600 mg 

1 ovulo a noite 

1 dia 

Terconazol creme 0,4% 

1 aplicador a noite 

7 dias 

Terconazol creme 0,8% 

1 aplicador a noite 

5 dias 

Tioconazol creme 6% 

1 aplicador a noite 

7-10 dias 

Candidose de repetigao 

Cetoconazol 200 mg 

Icp, 1 x/dia 

5 dias antes 
de cada 
menstruagao 
por 6 meses 

Cetoconazol 100 mg 

Icp, 1 x/dia 

6 semanas 

Clotrimazol ovulo 500 mg 

1 ovulo a noite 

1 x/semana 

6 meses 

Fluconazol 120 mg 

1 cp, 1 x/dia, 

1 x/semana 

6 meses 

Itraconazol 100 mg 

1 cp, 1 x/dia 

6 meses 

Acido borico 600 mg 

1 capsula intravaginal 
a noite 

14 dias 


r 


Diagnostic!) Laparoscopia e o padrao-ouro, nao sendo utilizada de rotina pelo 
alto custo e por nao detectar endometrite ou inflamagao tubaria leve. O Quadra 
11.1 mostra os criterios desenvolvidos pelo CDC para melhorar a acuracia do 
diagnostico cllnico. Biopsia endometrial pode ser realizada para confirmagao his- 
topatologica de DIR nao sendo adequada para avaliagao precoce em virtude do 
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Quadro 11.1 

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DIP RECOMENDADOS PELO CDC 


Criterios clinicos diagnosticos minimos (os tres itens devem estar presentes): 

• Dor em abdome inferior 

• Dor a palpagao de anexos uterinos 

• Dor a mobilizagao do colo uterino 

Criterios adicionais: 

• Temperatura > 38,3°C (oral) 

• Presenga de polimorfonucleares no exame a fresco da secregao vaginal 

• Elevagao de VSG e/ou proteina C-reativa 

• Documentagao laboratorial de infecgao cervical por gonococo ou clamidia 

• Biopsia endometrial com evidencia histopatologica de endometrite 

• Achado ultra-sonografico ou de RM de densidade liquida preenchendo a luz 
das trompas com ou sem liquido livre na pelve ou abscesso tubo-ovariano 

• Achados laparoscopicos compatlveis com DIP 


tempo que demanda para a determinagao diagnostica (48 a 72 horas). O ultra- 
som transvaginal vem sendo preconizado como ferramenta diagnostica, em es¬ 
pecial em casos de piossalpinge e abscesso tubo-ovariano; e limitado por ser urn 
teste operador-dependente e por nao detectar alteragoes precoces. 

Tratamento. Deve ser iniciado assim que levantada a suspeita diagnostica, nao so 
para garantir o controle da doenga aguda como tambem para prevenir infertili- 
dade, gestagoes ectopicas e infecgoes residuais cronicas (Tabela 11.5). A antibio- 
ticoterapia visa cobrir o amplo espectro de patogenos envolvidos. Gestaqao, neces- 
sidade de cirurgia de emergencia (sem que se possa excluir apendicite aguda), 
ausencia de resposta ao tratamento VO, incapacidade de seguir ou tolerar terapia 
J oral em regime ambulatorial, grave indisposigao acompanhada por febre alta, 
nauseas e/ou vomitos, abscesso tubo-ovariano, imunodeficiencia e presenga de 
DILI sao criterios que indicam a necessidade de hospitalizagao. Pacientes submeti- 
das a tratamento em nivel ambulatorial devem ser reavaliadas em 72 horas. 


EPIDIDIMITE 

Agente etiologico. Pacientes com 35 a 40 anos: Chlamydia trachomatis e o principal 
agente, seguida pela Neisseriagonorrhoeae. Idosos, criangas e pre-adolescentes: 
bacilos gram-negativos aerobios (£. coli, Proteus spp., Serratiaspp., Pseudomonas 
spp., entre outros). Em adultos jovens, e considerada DST. 
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Tabela 11.5 

ANTIMICROBIANOS RECOMENDADOS PARA TRATAMENTO 
DE PACIENTES COM DIP 


Tratamento ambulatorial 


Esquema sugerido 

• Ofloxacina 400 mg, VO, 12/12 h, por 14 dias ou levofloxacina 500 mg, 
1 x/dia com ou sem metronidazol 500 mg, VO, 12/12 h, por 14 dias 

Esquema alternative 

• Ceftriaxona 250 mg, IM, dose unica ou cefoxitina 2 g, IM + probenecide 1 g, 
VO, dose unica ou outra cefalosporina de 3 a geragao associada a doxiciclina 
100 mg, VO, 12/12 h, por 14 dias com ou sem metronidazol 500 mg, VO, 
12/12 h, por 14 dias 

Tratamento hospitalar 

Esquema sugerido 

• Clindamicina 900 mg, IV, 8/8 h associada a gentamicina 2 mg/kg, IV ou 
IM, em dose de ataque (manutengao com 1,5 mg/kg, 8/8 h)*- ** 

Esquemas alternatives 

• Ofloxacina (400 mg, IV, 12/12 h) ou levofloxacina (500 g, IV, 1 x/dia) com 
ou sem metronidazol 500 mg, IV, 8/8 h 

• Ampicilina-sulbactam 3 g, IV, 6/6 h associado a doxiciclina 100 mg, VO 
ou IV, 12/12 h**' *** 

• Cefotetan 2 g, IV, 12/12 h ou cefoxitina 2 g, IV, 6/6 h associada a 
doxiciclina 100 mg, IV ou VO, 12/12 h, por 14 dias**- *** 


* Embora gentamicina em dose unica diaria nao tenha sido avaliada para DIR e eficaz 
em situaqoes analogas. 

** Mantero esquema por ao menos 24 horas apos melhoraclinicaem regime hospitalar; 
apos a alta, continuar com doxiciclina 100 mg, 12/12 h, ou clindamicina 450 mg, 6/6 
h ate completar 14 dias; na presenga de abscesso tubo-ovariano, clindamicina e pre- 
ferivel a doxiciclina como terapia de manutengao (maior cobertura para anaerobios). 
*** Preferir a via oral (VO) sempre que possfvel, devido a dor da infusao intravenosa 
(IV). 


Manifestagoes clfnicas. Dor escrotal unilateral, de inicio insidioso e intensidade 
variavel, podendo irradiar para regiao inguinal ou flanco ipsilateral. Febre, secregao 
uretral e sintomas urinarios irritativos e obstrutivos tambem podem estar presentes. 
Pode haver aumento do volume escrotal, alem de edema, hiperemia e calor local. 

Diagnostic!]. Analise da secregao uretral (esfregago ou swab) e de amostra de 
jato medio urinario pode revelar o agente etiologico e guiar o tratamento. Deve- 
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se excluir a possibilidade de torgao de testiculo por meio de ultra-som ou cintilo- 
grafia da regiao escrotal. 

Tratamento. Exploragao cirurgica precoce se nao for possivel afastar torgao testicu¬ 
lar. Em pacientes jovens com infecgao causada por clamidia ou gonococo, recomen- 
da-se tratamento com dose unica de ceftriaxona (1 g, IM) associada a doxiciclina 
(100 mg, 12/12 h) ou eritromicina (500 mg, 6/6 h), VO, por 10 dias. Em pacientes 
alergicos a cefalosporinas e/ou tetraciclinas e na faixa etaria mais associada a 
coliformes, indica-se antibioticoterapia com espectro ampliado, como ciprofloxacina 
(500 mg, 12/12 h) ou levofloxacina (500 mg, 1 x/dia), VO, por 10 a 21 dias. 


INFECQAO PELO HPV 

Agente etiologico Papilomavirus humano (HPV). Existem aproximadamente 90 
tipos conhecidos de HPV, sendo que mais de 30 podem causar infecgoes genitais. 
Os tipos 6 e 11 sao associados as verrugas genitais benignas; o risco de neoplasias 
genitais e particularmente elevado com os tipos 16, 18, 31, 33 e 35. 

Manifestagoes clfnicas. Dependem da localizagao e do tipo de HPV. Verrugas 
comuns podem ocorrer em regiao palmoplantar, mucosas ou mesmo no meato 
uretral. Caracterizam-se por papulas papilomatosas, sesseis ou pedunculadas, 
com neoformagao vascular. Lesoes perianais ocorrem mais comumente na presen- 
ga de intercurso anal. A presenga de lesoes em genitalia externa e sugestiva de 
lesoes internas, principalmente em mulheres, demandando investigagao. Certos 
tipos oncogenicos do HPV estao associados ao surgimento de neoplasias intra- 
epiteliais vaginais (NIV), cervicais (NIC), anais (NIA) e, menos frequentemente, 
penianas (NIP); tais processos podem dar origem a neoplasias invasivas. Imuno- 
comprometidos, em especial infectados pelo HIV, podem ter manifestagoes mais 
exuberantes e progressao mais rapida para neoplasias. 

Diagnostic)). Em geral e clinico, nao existindo necessidade de biopsia de lesoes 
caracterfsticas. A analise histologica e mandatoria em casos de diagnostico incerto, 
ausencia de resposta a terapeutica usual, imunossupressao ou presenga de lesoes 
f endurecidas, pigmentadas ou ulceradas, alem dos casos em que a suspeita de 
neoplasia nao possa ser descartada (areas com alteragoes leucoplasicas, erosoes 
persistentes ou verrugas cervicais exofiticas). Pacientes com manifestagoes sub- 
clinicas devem ser inicialmente avaliadas por meio de citopatologia (coilocitose 
sugere infecgao pelo HPV); Papanicolau e o metodo mais utilizado. A colposcopia 
tambem e util na detecgao e avaliagao de lesoes com potencial neoplasico. A 
hibridizagao in situ pode complementar a histopatologia, sendo o padrao-ouro 
para a detecgao do DNA do HPV; seu uso e limitado por custos. PCR do HPV e a 
tecnica mais sensivel e especifica; nao e indicado em pacientes com verrugas 
genitais visiveis, alteragoes citologicas de baixo grau ou para rastreamento em 
assintomaticas; pode estar indicado na presenga de alteragoes de significado 
incerto noesfregago cervical (atipias escamosas ou glandulares-ASCUS e ASGUS), 
lesoes intra-epiteliais de baixo grau ou co-infecgao com HIV. 
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Tratamento. Os mais utilizados visam destruir as lesoes sintomaticas, sem obriga- 
toriamente erradicar o virus. Nao existem dados que comprovem que o tratamento 
de verrugas genitais diminua a transmissibilidade do virus ou o risco de neoplasias. 
A escolha deve ser guiada pela preference do paciente, pela disponibilidade do 
metodo e pela experience do medico. Dentre as opgoes, encontram-se: 1) acido 
tricloroacetico (ATA) a 80 a 90%; 2) podofilina 25% (solugao alcoolica ou Ben- 
joim); 3) podofilotoxina 0,15% creme (Podofilox); 4) imiquimod 5% creme; 5) 
crioterapia com nitrogenio liquido; 6) eletrocauterizagao, eletrocoagulagao ou 
eletrofulguragao; 7) eletrocirurgia de alta frequence; 8) vaporizagao a laser, 9) 
exerese cirurgica; 10) interferon intralesional. Diagnostico e tratamento de dis- 
plasias e neoplasias anogenitais requerem encaminhamento a especialistas. 


DOENCAS TROPICAIS 

DOENQA DE CHAGAS 

Agente etiologico. Protozoario Trypanosoma cruzi. 

Transmissao. Fezes de insetos triatomineos ("barbeiros", "chupoes”), exposigao 
a sangue e tecidos contaminados (transfusoes, acidentes ocupacionais, transplante, 
gestagao). 

Epidemiologia. Doenga endemica do Mexico ao Sul da Argentina. 

Manifestagoes cli'nicas. Divide-se em forma aguda e cronica. Periodo de incuba- 
gao: 5 a 14 dias. O sinal de Romana (edema na regiao palpebral, acompanhado 
por conjuntivite e linfadenopatia) e o chagoma de inoculagao sao os sinais classicos 
de entrada. O quadro clinico da forma aguda e inespecifico e regride em 85% 
dos casos; miocardite e meningoencefalite sao apresentagoes mais graves. A 
forma cronica se divide em formas cardiaca, digestiva, indeterminada e mista. A 
forma indeterminada e a mais prevalente (60 a 70%); caracteriza-se por sorolo- 
gia positiva sem doenga clinica. A forma cardiaca (30 a 40%) caracteriza-se por 
insuficiencia cardiaca, fenomenos tromboembolicos e disturbios de condugao; o ^ 
bloqueio de ramo direito acompanhado de bloqueio da divisao antero-superior 
do ramo esquerdo e caracteristico. A forma gastrintestinal (10%) caracteriza-se 
por megacolo ou megaesofago, podendo comprometer qualquer parte do trato 
digestivo. A reativagao da doenga de Chagas em paciente infectado pelo HIV 
define AIDS; compromete maisfrequentemente o SNC (meningoencefalite, lesoes 
de massa, encefalite granulomatosa). 

Diagnostico 

I Fase aguda: a parasitemia e alta, por isso se utilizam metodos para a detecgao 
do parasita no sangue periferico: teste direto a fresco e o metodo de escolha. 
Podem ser necessarios metodos de hemoconcentragao. Sorologia IgM (imu- 
nofluorescencia indireta, Western-Blot, ELISA) associada a quadro sugestivo 
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e tambem diagnostica; faltam, no entanto, kits comerciais registrados na 
ANVISA. PCR e tecnica promissora. 

I Fase cronica: o diagnostico e essencialmente sorologico. A detecgao de anti- 
corpos IgG por imunofluorescencia indireta ou ELISA sao altamente sensiveis. 
Recomenda-se a utilizagao de duas tecnicas para confirmagao diagnostica. 
Reagoes cruzadas com leishmaniose, hanseniase e doengas auto-imunes po- 
dem ocorrer. 

I Reativagao em AIDS: o diagnostico requer visualizagao direta do parasita no 
sangue periferico, liquor ou fluidos corporais. Reagoes sorologicas sao pouco 
uteis. PCR no liquor pode ser utilizado. 

I Transmissao vertical: confirmar o diagnostico sorologico na mae; se positivo, 
o neonato deve realizar exames parasitologicos e receber tratamento. Se neo- 
nato negativo, realizar sorologia apos 6 a 9 meses de vida (pela persistence 
dos anticorpos da mae). 

Tratamento. Na fase aguda, esta indicado sempre (exceto em gestantes) e deve 

ser iniciado rapidamente; e doenga de notificagao compulsoria nessa fase. Na 

fase cronica, tratar criangas <12 anos. A despeito de forte evidencia quanto ao 
^ sucesso do tratamento na fase cronica, alguns autores recomendam tratar casos 
recentes (entre 5 a 12 anos apos a infecgao), doenga cronica nafase indeterminada 
e doengas cardiaca e digestiva leves. Benzonidazol 5 mg/kg/dia por 60 dias (5 a 
10 mg/kg/diaem criangas) e adroga disponivel no Brasil. Efeitos adversos incluem 
urticaria, polineuropatia, leucopenia, nauseas e dor abdominal. Imunossuprimidos 
podem ser tratados por 90 dias, mantendo profilaxia secundaria (2,5 a 5 mg/kg/ 
dia, 3x/semana). Doadores de orgaos com sorologia positiva podem ser trata¬ 
dos 60 dias antes do transplante, oferecendo-se profilaxia nos 15 dias apos o 
transplante para o receptor. 

Manejo da forma indeterminada. Orientagao para nao doar sangue ou orgaos 
(este ultimo de acordo com cada centra); requer apenas acompanhamento clinico 
anual em nivel basico de saude. O ECG seriado pode detectar evolugao para a 
forma cardiaca da doenga. 

Prevengao e controle. Combate ao vetor, cuidadoscom o sangue a ser transfundido. 


DENGUE 

Etiologia. Arbovirus (quatro tipos sorologicos). 

Vetor. Mosquito Aedes, principalmente Aedes aegypti. 

Epidemiologia. Endemia nacional; poucos casos na regiao Sul. 

Manifestagoes clinicas. Periodo de incubagao de 5 a 8 dias. Formas assintomaticas 
sao comuns, especialmente na infancia. As formas sintomaticas variam desde 
doenga febril inespecifica, sindrome da febre da dengue (dengue classica) ate a 
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febre hemorragica. A dengue classica apresenta-se com febre alta (39 a 40°C), 
cefaleia, dor retroorbital, exantema maculopapular; manifestagoes hemorragicas 
leves podem surgir no final da doenga (epistaxe, petequias, gengivorragia); costuma 
evoluir para cura em sete dias. Na febre hemorragica, ha evolugao para manifesta- 
goes hemorragicas graves, trombocitopenia, choque, falencia multipla de orgaos. 

Diagnostico. Prova do lago (manguito inflado durante cinco minutos entre a PA 
sistolica e diastolica; o teste e positivo quando ha mais de 20 petequias no local 
da pressao ou abaixo em uma area de 2,5 cm 2 ), isolamento viral (sangue nos 
cinco dias iniciais da doenga) e testes sorologicos (ELISA - IgM sendo o mais 
senslvel). Anticorpos podem ser detectados a partir do 6 s dia da doenga. Hemo- 
grama com leucopenia e linfocitose atipica, alteragao das provas de coagulagao, 
aumento de transaminases. 

Tratamento. Medidas de suporte. Evitar salicilatos. 

Prevengao e controle. Combate ao vetor (evitar reservatorios de agua parada). E 
doenga de notificagao compulsoria (a suspeita clinica ja e suficiente para a noti- 
ficagao em casos de epidemia). 

LEPTOSPIROSE 

Etiologia. Zoonose causada pela espiroqueta Leptospira interrogans. 

Transmissao. Contato direto com material infectado (urina, sangue) de animais 
infectados, principalmente roedores domesticos. 

Manifestagoes clmicas. Na maioria das vezes e assintomatica ou subclinica. Perio- 
do de incubagao medio: 7 a 14 dias. Aformaanicterica (bifasica) e a mais comum. 
Inicia com fase aguda ou septicemica, caracterizada por febre alta, cefaleia, mial- 
gias, sufusao conjuntival e hepatoesplenomegalia; apos 2 a 3 dias, ja com melhora 
dos sintomas, surge a fase imune (detecgao de anticorpos IgM), com recrudesci- 
mento da febre e sinais de localizagao da doenga (meningite asseptica, uveite). A 
forma icterica (sindrome de Weil) e a mais grave, raramente bifasica; ha compro- ^ 
metimento das fungoes renal e hepatica (ictericia rublnica, aumento de transa¬ 
minases) e alteragao no nivel de consciencia (mortalidade pode chegar a 40%). 

Diagnostico. Na fase aguda, podem-se isolar as leptospiras no sangue ou liquor 
(a cultura tern baixa sensibilidade, e os organismos crescem lentamente). Os 
testes sorologicos sao os mais empregados (soroaglutinagao macro ou microscopi- 
ca, com aumento de 4x no titulo ou surgimento de IgM-ELISA). Microscopia 
em campo escuro nao e recomendada por muitos resultados falso-positivos. 

Tratamento. Leptospiras sao sensiveis a muitos antimicrobianos. Penicilina G crista- 
lina (6 a 12 milhoes de U/dia, em seis tomadas diarias) por 7 a 10 dias e a droga de 
escolha nos casos graves (ceftriaxona ou cloranfenicol para alergicos). Casos leves 
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a moderados podem ser tratados com doxicilina 100 mg, 12/12 h, ou amoxicilina 
500 mg, 3 a 4x/dia. Reagoes de Jarisch-Herxheimer podem ocorrer. 

Prevengao e controle. Combate aos roedores e enchentes. Profilaxia com doxacilina 
200 mg/semana em situagoes de risco. 


LEISHMANIOSE 

Etiologia. Protozoarios do genera Leishman/a. A doenga cutanea e causada mais 
comumente pela especie L. brazil/ensis, a visceral, pela L. chagasi. 

Vetor. Insetos do genera Lutzomya. 

Transmissao. Por meio do vetor, caes e roedores infectados, transfusao sangulnea, 
acidentes perfurocortantes, transmissao vertical. 

Epidemiologia. Zoonose endemica que ocasionalmente afeta humanos. 

Manifestagoes clfnicas. A leishmaniose tegumentar cutanea e a forma mais 
comum: papulas que evoluem para ulceras com adenopatia satelite apos periodo 
de incubagao de 14 a 180 dias; a forma mucosa costuma envolver o septo nasal 
e se originar de lesao cutanea nao-tratada, apos alguns anos. A leishmaniose 
visceral (calazar) e uma doenga cronica fatal se nao tratada; apresenta-se com 
febre prolongada, marcada esplenomegalia, comprometimento de medula ossea 
e pancitopenia. Pode ser considerada infecgao oportunista em pacientes com 
AIDS (CD4 < 200 cel/mm 3 ). 

Diagnostic)). Nas formas cutaneas, a reagao de Montenegro (induragao > 5 mm 
apos 48 a 72 floras) indica sensibilizagao; biopsia da ulcera com exame direto 
(corado pelo Giemsa) e cultura devem ser realizadas. Na doenga visceral, a reagao 
de Montenegro costuma ser negativa; deve ser obtido material para biopsia (fi- 
gado, bago, medula ossea). Sorologia com imunofluorescencia indireta e ELISA 
tern resultados variaveis, na dependencia da especie, do tempo de evolugao e da 
f apresentagao da doenga. 

Tratamento. Antiamoniais (glucamina) sao a primeira escolha, por 20 a 40 dias. 
Na doenga cutanea, 17 a 20 mg/kg/dia; na visceral, 20 mg/kg/dia (atentar para 
cardiotoxicidade). Anfotericina B (1 mg/kg, 3x/semana, por 20 dias) e pentami- 
dina (4 mg/kg, 3x/semana, por 5 a 25 semanas) sao alternativas. 

Prevengao e controle. Controle do vetor. 


MALARIA 

Etiologia. Protozoarios do genera Plasmodium, quatro especies infectam o ho- 
mem: P v/vax, P. falciparum, P. ma/ariae, P ovale. 
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Vetor. Mosquitos do genero Anopheles. 

Epidemiologia. Regiao Norte e parte do Centro-Oeste. R vivax e responsavel 
pela grande maioria dos casos. 

Manifestagoes clinicas. O periodo de incubagao varia de acordo com a especie 
(entre 7 e 38 dias). Fase inicial com cefaleia, mal-estar e mialgias precede o inicio 
da febre (geralmente elevada, de carater intermitente, que coincide com a ruptura 
das hemacias infectadas). A periodicidade dos sintomas depende da especie 
infectante: 48 horas para P vivax e P ovale , 36 a 48 horas para P falciparum 
(febre terga) e 72 horas para o P ma/ariae (febre quarta). Hepatoesplenomegalia, 
anemia com ictericia leve e trombocitopenia podem ocorrer. Doenga pelo P vivax 
costuma ser benigna e autolimitada, podendo complicar com ruptura esplenica. 
Doenga pelo P falciparum pode evoluir para formas graves com comprometimento 
de SNC, insuficiencia renal aguda com hemoglobinuria, acidose lactica, alteragao 
de fungao hepatica, coagulopatia. 

Diagnostic!) Exame microscopico de gota espessa e o metodo classico para a 
identificagao da especie e a avaliagao da densidade parasitaria. 

Tratamento. Conforme Tabela 11.6. 

Efeitos adversos das medicagoes. Cloroquina pode causar leucopenia; quinina e 
cardiotoxica, especialmente se IV, podendo causar prolongamento do intervalo 
QTc e arritmias ventriculares; primaquina causa hemolise se deficiencia de G6PD 
(deve ser feito rastreamento antes do uso da droga); quinino pode causar arritmias 
e hipotensao. 

Prevengao e controle. Medidas de protegao individual, combate ao vetor. Qui- 
mioprofilaxia e apenas recomendada em situagoes especiais. E doenga de notifica- 
gao compulsoria. 

FEBRE E RASH 

Ver Tabela 11.7. 


FEBRE DE ORIGEM OBSCURA (F00) 

Definicao/etioloyia Temperatura oral > 38,3°C (ou axilar > 37,8°C) em varias 
ocasioes com duragao > 3 semanas sem causa identificada apos uma semana de 
investigagao hospitalar. Entretanto, outras definigoes tern sido propostas, com 
redugao do tempo de investigagao hospitalar para tres dias e a inclusao de inves¬ 
tigagao ambulatorial (tres consultas). FOO classica deve ser distinguida de FOO 
em pacientes hospitalizados, neutropenicos, infectados pelo HIV ou transplanta- 
dos, grupos em que peculiaridades dirigem o racioclnio diagnostico. As causas 
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Tabela 11.6 

TRATAMENTO DA MALARIA CONFORME A ESPECIE 


Especie Tratamento 

R vivax ou Cloroquina (25 mg/kg dose total em 3 dias: 10 mg/kg no 

R ovale 1° dia e 7,5 mg/kg no 2° e 3“ dias, dose unica diaria) + 

primaquina (0,25 mg/kg/dia por 14 dias ou 0,50 mg/kg/dia 
por 7 dias; dose unica diaria). 

R falciparum Nao-complicada: 

• Quinino (30 mg/kg/dia, 2x/dia, por 3 dias) + tetraciclina 
(1,5 g/dia) ou doxicilina (200 mg/dia) ou clindamicina 
(20 mg/kg/dia) por 7 dias. 

• Primaquina 45 mg no 6 s dia (erradicagao dos gametas). 

• Mefloquina* 15-20 mg/kg, dose unica, pode ser alternativa 
Complicada: 

• Artemisina (1,2 mg/kg/dose, IV, repetida nas horas zero, 4, 
12, 24, 48) + clindamicina (20 mg/kg/dia, IV, iniciada 
apos o termino da artemisina e mantida por 7 dias); 
quinino e alternativa a artemisina. 

R ma/arie Cloroquina (dose descrita acima) 


Gestantes: R vivax, P. ovale, R ma/ariae. monoterapia com cloroquina nas mesmas 
doses acima. R falciparum, quinino, associado a clindamicina ou em monoterapia; 
doxicilina e tetraciclina sao contra-indicadas; artemisina requer mais mformacdes sobre 
o uso na gestacao Criangas: dose ajustada pelo peso, nao deve exceder a dose de 
adulto; tetraciclina e doxicilina sao contra-indicadas em < 8 anos, primaquina contra- 
indicada em < 6 meses. 

* Mefloquina: e uma droga alternativa para P vivax e R falciparum. 


p de FOO classica em geral sao agrupadas em quatro categorias, destacando-se as 

mais comuns: 

I Infecciosas (25 a45%); tuberculose e abscessos abdominais. Considerar endo- 
cardite infecciosa, doengas de prevalence no local (malaria, micoses, brucelose, 
febre tifoide), osteomielite e abscessos dentarios. 

I Inflamatorias (15 a 25%); arterite de celulas temporals (em idosos), artrite 
reumatoide juvenil, hepatite alcoolica. 

I Neoplasias (15%); linfomas, leucemias, carcinoma de celulas renais, carcinoma 
hepatocelular e metastases hepaticas. 

I Outras (5 a 20%); medicagoes, febre facticia, hipertermia habitual. 

I Sem diagnostico (10 a 30%). 
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Tabela 11.7 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE AS PRINCIPAIS CAUSAS INFECCIOSAS DE FEBRE E /?ASW CUTANEO 


Doenga 

Etiologia 

Caracteri'sticas 
do rash 

Caracteri'sticas 

clinicas 

Testes 

diagnosticos 

Tratamento 

Varicela 

Virus 

varicela-zoster 

Evolugao rapida de 
maculas a papulas, 
vesiculas e crostas. 
Presenga de lesoes em 
diferentes estagios 
evolutivos. Distribuigao 
centripeta. 

Febre e prostragao 
precedem o rash. 
Complicagoes: 
pneumonia, AVC, 
hepatite, encefalite 
(mais em adultos). 
Sindrome de Reye em 
criangas apos AAS. 

Cultura de celulas 
(Tzanck) a partir da 
base das vesiculas; 
imunofluorescencia 
indireta em esfregago 
das lesoes. 

Tratar febre e prurido. 
Aciclovir (7-14 dias) em 
imunodeprimidos e casos 
complicados. 

Exantema 

subito 

Herpesvirus 

6 e 7 

Maculopapular, roseo. 
Surge apos diminuigao da 
febre em peito e tronco, 
desaparecendo em 1-3 
dias. 

Infecgao primaria em 
criangas < 2 anos; 
causa comum de 
convulsoes febris. 

Leucopenia e 
caracteristica. Nao 
existem testes 
especificos. 

Tratar febre e prurido. 

Sarampo 

Virus RNA - 
paramixovfrus 

Maculopapular, 
amarronado. Inicia na 
face e no pescogo e 
progride para 
extremidades. 
Generalizagao e 

Prodromos: febre, coriza, 
tosse, conjuntivite, 
prostragao, irritabilidade, 
fotofobia. Manchas de 
Koplik sao 
patognomonicas. 

Aumento em 4x nos 
titulos de anticorpos. 

IgM permanece elevado 
por 4-6 semanas e IgG 
e detectavel por toda 
a vida. 

Sintomatico. Reposigao de 
vitamina A em populagoes 
deficientes pode prevenir 
perda visual. 

(Continua) 
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Tabela 11.7 (continuagao) 

DIAGNOSTICS DIFERENCIAL ENTRE AS PRINCIPAIS CAUSAS INFECCIOSAS DE FEBRE E /?A5WCUTANEO 


Doenga 

Etiologia 

Caracteristicas 
do rash 

Caracteristicas 

clinicas 

Testes 

diagnosticos 

Tratamento 



confluencia das lesoes no 
3“ dia. Descamagao entre 
o 5“ ou 6° dia. 

Complicagoes: 
pneumonia, encefalite, 
cegueira, otite, laringite, 
doengas oportunistas. 



Rubeola 

Virus 

RNA - 
rubivirus 

Maculopapular, roseo. 
Inicia na face e no 
pescogo, estendendo-se 
para franco e membros. 
Desaparece em 3 dias, 
sem descamagao. 

Linfadenopatias 
retroauriculares e 
occipitais. Prodromos 
leves, podendo estar 
ausentes na crianga. 

Cultura de secregao da 
orofaringe, aumento no 
titulo de anticorpos. 

IgM permanece por 

8-12 semanas; IgG: pico 
em 10-20 dias (positivo 
por toda a vida). 

Sintomatico. 

Eritema 

infeccioso 

Parvovirus 

B19 

Inicialmente na face, com 
palidez perioral, "face 

Ausencia de prodromos. 
O rash pode recorrer 

Sorologia positiva para 
parvovirus B19. 

Sintomatico. 


esbofeteada". Apos, associado a substancias 

rash maculopapular nas irritantes da pele. 

extremidades. 


( Continua ) 
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Tabela 11.7 (continua$ao) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE AS PRINCIPAIS CAUSAS INFECCIOSAS DE FEBRE E RASH CUTAnEO 


Doenga 

Etiologia 

Caracteristicas 

Caracteristicas 

Testes 

Tratamento 



do rash 

clinicas 

diagnosticos 


Febre tifoide 

Salmonella 

Maculopapular com 

Prodromos: calafrios, 

Reagao positiva de 

Cloranfenicol ate 15 dias 


typhi 

petequias, 

cefaleia, mialgias, tosse, 

aglutinagao de Weil- 

apos o termino da febre. 



desaparecendo a 

dor abdominal, 

felix com Proteus 

Opgoes: ampicilina, 



digitopressao. Inicia 

constipagao; a febre 

OX-19. 

sulfametoxazol- 



no tronco, com 

atinge plato em 


trimetoprima, amoxicilina, 



distribuigao centrifuga. 

7-10 dias. 


ciprofloxacina, ofloxacina 



Desaparece em 3-4 dias. 

Manifestagoes 

tardias: 

esplenomegalia, 
distensao abdominal, 
bradicardia, 
meningismo. Rash 
na 2 a semana. 
Complicagoes: 
enterorragia, 
perfuragao intestinal. 


e ceftriaxona. 

Enterovirose 

Ecovirus e 

.Semelhante ao da 

Febre baixa precede o 

Anticorpos ou 

Sintomatico. 


Coxsakie 

rubeola, podendo haver 

rash. Meningite 

identificagao do virus 




petequias. 

asseptica pode ocorrer. 

em fezes, orofaringe, 
sangue ou liquor. 

[Continua) 
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Tabela 11.7 (continuagao) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE AS PRINCIPAIS CAUSAS INFECCIOSAS DE FEBRE E RASH CUTANEO 


Doenga 

Etiologia 

Caracteristicas 
do rash 

Caracteristicas 

clfnicas 

Testes 

diagnosticos 

Tratamento 

Escarlatina 

Estreptococos 
(3-hemoliticos 
do grupo A 

Eritematoso e puntiforme. 
Inicia no pescogo, nas 
axilas e nas virilhas; 
generaliza em 24 horas. 
Desaparece a 
digitopressao. Palidez 
perioral. Descamagao fina 
nas maos e nos pes. 

Lingua em framboesa e 
tonsilite exsudativa. 
Complicagoes: abscesso 
amigdaliano, mastoidite, 
otite e glomerulonefrite. 

Cultura do estreptococo 
na orofaringe. ASLO 
(titulos aumentados). 

Antibioticoterapia 
(penicilina ou macrolideos) 
para prevenir 
complicagoes; iniciar apos 
confirmagao diagnostica. 

Meningo- 

coccemia 

Neisseria 

meningitidis 

Maculopapular, 
evoluindo para purpurico 
e petequial; distribuigao 
irregular. Pode haver 
equimoses extensas e 
areas de necrose. 

Prodromos: febre, 
vomitos, mal-estar, 
irritabilidade e rigidez 
da nuca. Evolugao 
rapida, muitas vezes 
letal. 

Identificagao do 
meningococo pelo gram 
e culturas de sangue, 
liquor, orofaringe ou 
petequias. 

Penicilina G; ceftriaxona e 
cloranfenicol sao 
alternativas em caso de 
alergia. 


(Continua) 
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Tabela 11.7 (continuagao) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE AS PRINCIPAIS CAUSAS INFECCIOSAS DE FEBRE E /?A5WCUTANEO 


Doenga Etiologia Caracteristicas 
do rash 


Doenga Sem agente 
de Kawasaki causal 

identificado 


Variola Virus da 
variola 


Maculopapular, 

eritematoso. 


Inicialmente macular, 
com progressao para 
papulas, pustulas O rash 
e crostas. inicia na face 
e progride distalmente. 


Caracteristicas 

clinicas 

Febre, conjuntivite, 
alteragoes mucosas 
(eritema orofaringeo; 
edema e fissuras em 
labios; lingua em 
framboesa), em 
extremidades (edema, 
descamagao de palmas 
e solas), adenopatias 
cervicais. Arterite 
coronariana. 


Considerada erradicada 
mundialmente em 1980. 


Testes 

diagnosticos 

O diagnostico e clinico. 


Identificagao viral em 
microscopia eletronica 
ou difusao em gel. 


Tratamento 


Imunoglobulina imune em 
altas doses durante a fase 
aguda e AAS (20 mg/kg/ 
dose, 6/6 h) ate que 
alteragoes vasculares 
estejam descartadas. 


Sintomatico. 

Imunoglobulina em alguns 
casos. 
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Abordagem 

I Documentar a existencia da febre. Suspender, se possivel, todas as medicagoes 
que o paciente tenha em uso. 

I Avaliagao inicial inclui: anamnese e exame fisico detalhados (questionar sobre 
viagens recentes), hemograma com revisao do esfregago, provas de fungao 
hepatica, LDH, VSG, exame de urina, hemocultura, urocultura, sorologia para 
HIV, reagao de Mantoux, FAN, fator reumatoide, sorologias para hepatite se 
ha alteragoes das provas de fungao hepatica, sorologia para citomegalovirus 
e Epstein-Barr se ha sindrome de mononucleose, radiograma de torax. 

I Alguns aspectos da apresentagao da sindrome febril podem ajudar na diferen- 
ciagao de FOO de causa infecciosa ou neoplasica. Quanto maior a duragao 
da febre, menor a chance de ser de causa infecciosa; proteina C reativa 
>100 sugere infecgao bacteriana. Eosinofilia sugere infecgao por helmintos 
(principalmente esquistossomose) ou neoplasia (principalmente doenga de 
Hodgkin). 

I Os resultados da avaliagao inicial direcionam a abordagem posterior. 

I Avaliagao adicional se febre persiste sem diagnostico: TC de abdome deve 
ser o primeiro exame, pois identifica duas das principals causas (doenga linfo- 
proliferativa e abscesso). Cintilografia pode ser utilizada para a localizagao do 
foco inflamatorio (nos casos de infecgao ou neoplasia); a sensibilidade e a 
especificidade dependem do agente utilizado, sendo o tecnecio o mais co- 
mumente empregado. Uma das maiores limitagoes dos metodos de medicina 
nuclear e a resolugao da imagem que dificulta a localizagao anatomica do 
foco; a utilizagao de SPECT associado aos radiofarmacos parece ser util para 
localizagao mais acurada. Os criterios de Duke e o ecocardiograma transeso- 
fagico devem ser utilizados quando houver suspeita de endocardite infecciosa. 
Considerarecodopplerde membros inferiores paradescartarTVR Procedimen- 
tos invasivos podem ser necessarios, como biopsia hepatica e biopsia de arteria 
temporal em pacientes com mais de 50 anos. Cultura de medula ossea tern 
baixo rendimento e nao e recomendada em imunocompetentes. 


f IMUNIZAQOES 

Ver Tabelas 11.8 a 11.13. 


INFECQOES EM PE DIABETICO 

Definicao Qualquer infecgao inframaleolar em pacientes com diabete melito. 
Inclui celulite, ulcera infectada, abscesso, artrite septica e osteomielite. 

Microbiologia 

I Staphylococcus aureus e Streptococcus p-hemoliticos dos grupos A, B, C e G: 
lesoes agudas e sem tratamento previo com antibiotico (ATB). 
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Tabela 11.8 

CALENDARIO DE VACINAgAO DA CRIANgA* 


Idade 

Vacinas 

Doses 

Doengas evitadas 

Ao nascer 

BCG-ID 

Dose unica 

Formas graves de 
tuberculose 


Vacina contra hepatite B 1 

1 a dose 

Hepatite B 

1 mes 

Vacina contra hepatite B 

2 a dose 

Hepatite B 

2 meses 

Vacina contra rotavirus 

1 a dose 

Gastrenterite por 
rotavirus 


VOP (vacina oral 
contra polio) 

I s dose 

Poliomielite ou 
paralisia infantil 


Vacina tetravalente 
(DTP + Hib) 2 

1 a dose 

DTP: difteria, tetano, 
coqueluche 

Hib: meningite e 
outras infecgoes 
causadas pelo 
Haemophilus 
influenzae tipo b 


Pneumococo 7-valente 

1 a dose 

Infecqoes causadas 
pelo pneumococo 

4 meses 

Vacina contra rotavirus 

2 a dose 

Gastrenterite por 
rotavirus 


VOP (vacina oral 
contra polio) 

2 a dose 

Poliomielite ou 
paralisia infantil 


Vacina tetravalente 
(DTP + Hib) 

2 a dose 

DTP: difteria, 
tetano, coqueluche 

Hib: meningite e 
outras infecqoes 
causadas pelo 
Haemophilus 
influenzae tipo b 


Pneumococo 7-valente 

2 a dose 

Infecqoes causadas 
pelo pneumococo 

6 meses 

VOP (vacina oral 
contra polio) 

3 a dose 

Poliomielite ou 
paralisia infantil 


[Conti nua) 
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Tabela 11.8 (continua^ao) 

CALENDARIO DE VACINAgAO DA CRIANgA* 

Idade 

Vacinas 

Doses 

Doengas evitadas 


Vacina tetravalente 
(DTP + Hib) 

y dose 

DTP: difteria, 
tetano, coqueluche 

Hib: meningite e 
outras infecgoes 
causadas pelo 
Haemophilus 
influenzae tipo b 


Vacina contra hepatite B 

y dose 

Hepatite B 


Pneumococo 7-valente 

y dose 

Infecgoes causadas 
pelo pneumococo 

9 meses 

Vacina contra tebre 
amarela 3 

Dose unica 

Febre amarela 

12 meses 

SRC (trfplice viral) 

Dose unica 

Sarampo, rubeola e 
caxumba 


Vacina contra varicela 

Dose unica 4 

Varicela 


Vacina contra hepatite A 

I s dose 

Hepatite A 

15 meses 

VOP (vacina oral 
contra polio) 

Reforgo 

Poliomielite ou 
paralisia infantil 


DTP (trfplice bacteriana) 

1° reforgo 

Difteria, tetano e 
coqueluche 


Hib 

Reforgo 

Hib: meningite e 
outras infecgoes 
causadas pelo 
Haemophilus 
influenzae tipo b 


Pneumococo 7-valente 

Reforgo 

Infecgoes causadas 
pelo pneumococo 

18 meses 

Vacina contra hepatite A 

2 a dose 

Hepatite A 

24 meses 

Vacina contra meningococo 

I s dose 6 

Infecgoes causadas 
pelo meningococo 

4-6 anos 

DTP (trfplice bacteriana) 

1- reforgo 

Difteria, tetano e 
coqueluche 




(Continua) 


344 























Tabela 11.8 (continuagao) 

CALENDARIO DE VACINAgAO DA CRIANgA* 


Idade Vacinas Doses Doengas evitadas 

SRC (trfplice viral) Reforgo Sarampo, rubeola e 

caxumba 


6-10 anos BCG-ID * 1 2 3 4 5 6 Reforgo Formas graves de 

tuberculose 


10 anos Vacina contra febre amarela Reforgo Febre amarela 


* Em negrito, as vacinas recomendadas pelo Ministerio da Saude, parte do Calendario 

Basico de Vacinagoes do SUS. 

1 A primeira dose da vacina contra a hepatite B deve ser administrada na maternidade, 
nas primeiras 12 horas de vida. O esquema basico se constitui de tres doses, com 
intervalos de 30 dias da 1 a para a 2 a dose e 180 dias da 1 a para a 3 a dose. 

2 O esquema de vacinagao atual e feito aos 2, 4 e 6 meses de idade com a vacina 
tetravalente e dois reforgos com a triplice bacteriana (DTP). O primeiro reforgo e 
aos 15 meses, e o segundo, entre 4 e 6 anos. 

3 A vacina contra febre amarela esta indicada para criangas a partir dos 9 meses de 
idade que residem em ou que irao viajar para area endemica (estados: AR TO, MA 
MT, MS, RO, AC, RR, AM, PA, GO e DF), area de transigao (alguns munidpios dos 
estados: PI, BA, MG, SR PR, SC e RS) e area de risco potencial (alguns munidpios 
dos estados: BA, ES e MG). Se viajar para areas de risco, vacinar contra febre 
amarela 10 dias antes da viagem. 

4 Dose unica se aplicada entre 1 e 13 anos; apos, recomendam-se duas doses com 
intervalo de 4 a 8 semanas. 

5 Criangas < 4 anos devem ser revacinadas em 2 a 3 anos; criangas vacinadas 
inicialmente apos os 4 anos devem ser revacinadas em 3 a 5 anos. 

6 Em alguns estados, essa dose nao foi implantada. Aguardando conclusao de estudos 
referentes a efetividade da dose de reforgo. 
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Tabela 11.9 

CALENDARIO DE VACINAgAO DO ADOLESCENTE 1 - SUS* 


Idade 

Vacinas 

Doses 

Doengas evitadas 

11-19 anos (na 1 a visita 

Hep B 

1 a dose 

Hepatite B 

ao servigo de saude) 

dT 2 

1 a dose 

Difetria e 




tetano 


FA 3 

dose inicial 

Febre amarela 


SCR 4 

dose unica 

Sarampo, 




caxumba e rubeola 

1 mes apos a 1 a dose 
contra hepatite B 

Hep B 

2 a dose 

Hepatite B 

6 meses apos a I 3 dose 
contra hepatite B 

Hep B 

3 a dose 

Hepatite B 

2 meses apos a I 3 dose 

dT 

2 a dose 

Difteria e 

contra difteria e tetano 



tetano 

4 meses apos a I 1 dose 

dT 

3 a dose 

Difteria e 

contra difteria e tetano 



tetano 

A cada 10 anos por 

dT 5 

Reforgo 

Difteria e 

toda a vida 

FA 

Reforgo 

tetano 

Febre amarela 


* Nao sao oferecidas pelo SUS: vacina contra hepatite A (duas doses com intervalo de 6 
a 12 meses); vacina contra varicela (dose unicaate os 13 anos; duas doses com intervalo 
de 4 a 8 semanas em maiores de 13 anos); vacina contra influenza (dose anual); 
vacina contra meningococo (duas doses com intervalo de 3 a 5 anos). 

1 Adolescente que nao tiver comprovagao de vacina anterior, seguir esse esquema. Se 
apresentar documentagao com esquema incompleto, completar o esquema ja iniciado. 

2 Adolescente que ja recebeu anteriormente tres doses ou mais das vacinas DTR DT 
ou dT, aplicar uma dose de reforgo. Sao necessarias doses de reforgo da vacina a 
cada 10 anos. Em ferimentos graves, antecipar a dose de reforgo para cinco anos 
apos a ultima dose. O intervalo minimo entre as doses e de 30 dias. 

3 Adolescente que resida em ou que ira viajar para area endemica (estados: AR TO, 
AAA, AAT, AAS, RO, AC, RR, AM, PA, GO e DF), area de transigao (alguns munidpios 
dos estados: PI, BA, MG, SR PR, SC e RS) e area de risco potencial (alguns munidpios 
dos estados BA, ES e MG). Em viagem para essas areas, vacinar 10 dias antes da 
viagem. 

4 Adolescente que tiver duas doses da vacina triplice viral (SCR) devidamente compro- 
vadas, no cartao de vacinagao nao precisa receber essa dose. 

5 Adolescentes gravidas, que estejam com a vacina em dia, mas receberam sua ultima 
dose ha mais de cinco anos, precisam receber uma dose de reforgo. Em caso de 
ferimentos graves, a dose de reforgo deve ser antecipada para cinco anos apos a 
ultima dose. 
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Tabela 11.10 

CALENDARIO DE VACINAgAO DO ADULTO E DO IDOSO - SUS* # 


Idade 

Vacinas 

Doses 

Doengas evitadas 

A partir de 20 anos 

dT 1 

FA 2 

SR e/ou SCR 3 

1 a dose 

Dose inicial 

Dose unica 

Difteria e tetano 

Febre amarela 

Sarampo, 

caxumba e rubeola 

2 meses apos a I 1 dose 
contra difteria e tetano 

dT 

2 a dose 

Difteria e tetano 

4 meses apos a I 1 dose 
contra difteria e tetano 

dT 

3 a dose 

Difteria e tetano 

A cada 10 anos por 
toda a vida 

dT 4 

FA 

Reforgo 

Reforgo 

Difteria e tetano 

Febre amarela 

60 anos ou mais 

Influenza 1 

Pneumococo 

23-valente 6 

Dose anual 
Dose unica 

Influenza ou gripe 
Pneumonia 
pneumococica 


* Nao sao oferecidas pelo SUS: vacina contra hepatite A (duas doses com intervalo de 6 
a 12 meses); vacina contra varicela (duas doses com intervalo de 4 a 8 semanas); 
vacina contra influenza (dose anual); vacina contra meningococo (duas doses com 
intervalo de 3 a 5 anos). 

# Sao recomendadas para profissionais de saude: vacinas contra hepatite B, influenza 
(anual), sarampo, caxumba, rubeola, varicela e tuberculose - atualizar status vacinal 
se calendario nao estiver completo. 

1 A partir dos 20 anos, gestante, nao-gestante, homens e idosos que nao tiverem 
comprovagao de vacinagao anterior, seguir o esquema acima de tres doses. Apre- 
sentando documentagao com esquema incompleto, completar o esquema ja iniciado. 
O intervalo minimo entre as doses e de 30 dias. 

2 Adulto/idoso que resida em ou que ira viajar para area endemica (estados: AR TO, AAA, 
AAT, AAS, RO, AC, RR, AAA, PA, GO e DF), area de transigao (alguns municipios dos 
estados: PI, BA, AAG, SR PR, SC e RS) e area de risco potencial (alguns municipios dos 
estados: BA, ES e AAG). Em viagem para essas areas, vacinar 10 dias antes da viagem. 

3 A vacina dupla viral - SR (sarampo e rubeola) - e/ou a vacina triplice viral - SCR 
(sarampo, caxumba e rubeola) devem ser administradas em mulheres de 12 a 49 anos 
que nao tiverem comprovagao de vacinagao anterior e em homens ate 39 anos. 

4 AAulher gravida que esteja com a vacina em dia, mas recebeu sua ultima dose ha mais 
de cinco anos, precisa receber uma dose de reforgo. Em caso de ferimentos graves em 
adultos, a dose de reforgo devera ser antecipada para cinco anos apos a ultima dose. 

5 As vacinas contra infiuenzasao oferecidas anualmente durante a Campanha Nacional 
de Vacinagao do Idoso. 

6 A vacina contra pneumococo e aplicada durante a Campanha Nacional de Vacinagao 
do Idoso nos individuos que convivem em instituigoes fechadas, como casas geriatri- 
cas, hospitais, asilos e casas de repouso, com apenas urn reforgo cinco anos apos a 
dose inicial. 
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Tabela 11.11 

PROFILAXIA DO TETANO 

Numero de 
doses previas 

Ferimentos limpos Ferimentos suspeitos* 


Desconhecido 
ou menos de 

3 doses 

Vacinar o paciente Vacinar o paciente 

< 7 anos: DTR DTaP ou DT; < 7 anos: DTR DTaP ou DT; 

> 7 anos: dT** > 7 anos: dT** 

Aplicar imunoglobulina*** 


Tres doses 
ou mais 

Revacinar se ultima dose Revacinar se ultima dose 

ha mais de 10 anos ha mais de 5 anos 

Nao necessita de 
imunoglobulina 


* Contaminados com sujeira, fezes, terra e/ou saliva; puntiformes; com perda de 
substancia; resultantes de arma de fogo; trituragao; queimadura; congelamento. Sem- 
pre limpar e desbridar o ferimento. 

** Vacinar dentro de tres dias. Se paciente nao-vacinado ou com historico vacinal 
desconhecido, aplicar tres doses em 0, 2 e 4 meses ou 0, 2 e 8 meses. Se historico 
vacinal incompleto, apenas aplicar as doses que faltam. 

*** TIG: 250 U, IM, dentro de tres dias. Sempre aplicar se ferimento suspeito, paciente 
HIV-positivo ou com agamaglobulinemia. SAT (soro equino, disponfvel na rede publica): 
5.000 U, IM, apos realizagao de teste de sensibilidade. 
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Tabela 11.12 

PROFILAXIA DA RAIVA POS-EXPOSigAO 


Especie 

Situagao do animal 

Manejo do paciente 

Caes e gatos 

Saudavel com 
possibilidade de 
observagao por 10 dias 

Desconhecido, fugitivo, 
raivoso ou com suspeita 
de raiva 

Tratamento da ferida* 

Ao primeiro sinal de doenga 
no animal - iniciar vacina** 
e imunoglobulina*** 
Tratamento da ferida* 

Iniciar vacina** e 
imunoglobulina*** 

Gamba, morcego, 
raposa e outros 
carnivoros. Animais 
de criagao (bovinos, 
ovinos, caprinos, 
eqiiinos, suinos) 

Considerar como 
infectados 

Tratamento da ferida 1 

Iniciar vacina 2 e 
imunoglobulina 3 

Roedores 

Considerar como 
nao-infectados 

Tratamento da ferida 

* Lavar a ferida em agua corrente com sabao e alcool iodado a 1%. De preferencia, 
nao suturar; se necessario, apenas aproximar as bordas. 

** Vacina anti-rabica vero: IM em 0, 3, 7,14 e 28 dias. Se acidentes graves (lambedura 
em mucosas; mordeduraem cabega, face, pescogo, maos ou pes; mordeduras multiplas 
e/ou profundas em qualquer parte do corpo; ferimento profundos causados por arra- 
nhadura de felinos), iniciar independentemente da situagao do animal. Suspender a 
vacinagao se o animal permanecer sadio apos o 10 s dia de observagao. 

*** Imunoglobulina contra a raiva humana (RIG): 20 U/kg, IM, no mesmo dia da 
vacina (no maximo dentro de sete dias do ferimento), mas em diferentes locais. Aplicar 
o maximo possfvel ao redor do ferimento e o restante IM (trocando a seringa e a 
agulha). Em casos de ferimentos multiplos, diluir em soro fisiologico ate 3 vezes para 
possibilitar a aplicagao em todas as lesoes. Se utilizagao de RIG equina, 40 U/kg, IM, 
apos teste de sensibilidade. 


r 
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Tabela 11.13 

INDICAgOES DE IMUNIZAgAO EM PESSOAS COM IMUNIDADE ALTERADA* 


Vacina 

Soropositividade 
para o HIV 

AIDS 

Doenga 

imunossupressora* 

Transplante de 
orgao solido 

Transplante de 
medula ossea 

Asplenia 

DTP/DTaP/DT 

Conforme 

Conforme 

Conforme 

Conforme 

Recomendada 

Conforme 

ou dT 

calendario 

calendario 

calendario 

calendario 


calendario 

IPV 

Conforme 
calendario 
(substitui VOP) 

Conforme 
calendario 
(substitui VOP) 

Conforme 
calendario 
(substitui VOP) 

Conforme 
calendario 
(substitui VOP) 

Recomendada 

Conforme 
calendario 
(substitui VOP) 

Hib 

Conforme 

calendario 

Conforme 

calendario 

Conforme 

calendario 

Conforme 

calendario 

Recomendada 

Recomendada 

Influenza 

Recomendada 

Recomendada 

Recomendada 

Recomendada 

Recomendada 

Recomendada 

Pneumococo 

Conforme 

Conforme 

Conforme 

Conforme 

Nao-indicada 

Conforme 

7-valente 

calendario 

calendario 

calendario 

calendario 


calendario 

Pneumococo 

Recomendada 

Recomendada 

Recomendada 

Recomendada 

Recomendada 

Recomendada 

23-valente 

> 24 meses 

> 24 meses 

> 24 meses 

> 24 meses 


> 24 meses 

Meningococo 

Se necessario 

Se necessario 

Se necessario 

Se necessario 

Se necessario 

Recomendada 

Hepatite A 

Recomendada 

Recomendada 

Recomendada 

Recomendada 

Nao-indicada 

Recomendada 

(Continua) 
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Tabela 11.13 (continuagao) 

INDICAgOES DE IMUNIZAgAO EM PESSOAS COM IMUNIDADE ALTERADA* 


Vacina 

Soropositividade 
para o HIV 

AIDS 

Doenga 

imunossupressora* 

Transplante de 
orgao solido 

Transplante de 
medula ossea 

Asplenia 

Hepatite B 

Conforme 

calendario 

Conforme 

calendario 

Conforme 

calendario 

Conforme 

calendario 

Recomendada 

Conforme 

calendario 

Raiva 

Se necessario 

Se necessario 

Se necessario 

Se necessario 

Se necessario 

Se necessario 

SCR 

Conforme 

calendario 

Contra-indicada 

Contra-indicada 

Contra-indicada 

Recomendada 

Conforme 

calendario 

VOP 

Contra-indicada 

Contra-indicada 

Contra-indicada 

Contra-indicada 

Contra-indicada 

Conforme 

calendario 

Varicela 

Se necessario 

Contra-indicada 

Contra-indicada 

Contra-indicada 

Contra-indicada 

Conforme 

calendario 

BCG 

Contra-indicada 

Contra-indicada 

Contra-indicada 

Contra-indicada 

Contra-indicada 

Conforme 

calendario 

Febre amarela 

Nao-indicada 

Nao-indicada 

Nao-indicada 

Nao-indicada 

Contra-indicada 

Se necessario 


DTP/DTaP = trfplice bacteriana (difteria, tetano e coqueluche); IPV = vacina injetavel contra poliomielite; Hib = Haemophilus influenzae tipo b; 
SCR = trfplice viral (sarampo, caxumba e rubeola); VOP = vacina oral contra poliomielite; BCG = vacina contra tuberculose. 


(Continua) 
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Tabela 11.13 (continuagao) 

INDICAgOES DE IMUNIZAgAO EM PESSOAS COM IMUNIDADE ALTERADA* ** 


* Conforme calendario - conforme recomendagoes para a idade do paciente. 

Recomendada - indicada em virtude da situagao atual do paciente. 

Se necessario - em areas endemicas. 

Nao-indicada - faltam dados para sustentar o uso. 

Contra-indicada - nao deve ser administrada. 

** Insuficiencia renal cronica, sfndrome nefrotica, cirrose, mieloma multiplo, doenga maligna generalizada, uso de imunossupressores. 
Na presenga de doengas cronicas sem evidencia de imunossupressao, administrar vacinas recomendadas nos calendarios de rotina. 








I Enterobacterias, gram-negativos nao-fermentadores, anaerobios obrigatorios 
(especialmente se ha isquemia ou gangrena): infecgao polimicrobiana em 
lesoes cronicas ou uso previo de ATB. 

I S. aureus resistente a oxacilina (AARSA), microrganismos resistentes: ATB de 
amplo espectro por tempo prolongado, hospitalizagao e cirurgia previas. 

Diagnostic*) de infecgao. Presenga de secregao purulenta ou pelo menos dois 
sinais inflamatorios (dor, aumento da temperatura, edema, eritema). O diagnostico 
e clinico; a cultura e utilizada para a identificaqao do agente etiologico. 

Avaliagao da gravidade da infecgao. O acronimo PEDIS pode ser usado para 
avaliagao integral da ulcera (perfusao, extensao, profundidade [depth], infecgao 
e sensibilidade). A infecgao e subdividida conforme a Tabela 11.14. 

Avaliagao complementar. Coleta de material para cultura geralmente e necessaria 
(exceto em lesoes leves sem ATB previo); deve ser feita por meio de biopsia da 
lesao ou curetagem da base da ulcera, aspiraqao de secregao purulenta; evitar 
swab. Radiograma simples ajuda no diagnostico de corpos estranhos e gas nos 


Tabela 11.14 

CLASSIFICAgAO CLINICA DAS INFECgOES EM PE DIABETICO 

Manifestagoes de infecgao 

Gravidade 
da infecgao 

PEDIS* 

Sem purulencia ou sinais inflamatorios 

Nao-infectada 

1 

Presenga de > 2 sinais inflamatorios, com 
celulite/eritema < 2 cm ao redor da ulcera; 
infecgao restrita a pele e subcutanea, sem 
complicagoes locals 

Leve 

2 

Infecgao sem manifestagoes sistemicas, 
celulite > 2 cm, infecgao profunda, 
envolvimento de musculos, articulagao ou 
osso; abscesso, gangrena 

Moderada 

3 

Toxicidade sistemica, sindrome da reagao 
inflamatoria sistemica, disturbios metabolicos 
(acidose, hiperglicemia, perda de fungao renal) 

Grave 

4 

Observagao: isquemia critica permite classificagao como infecgao grave. A avaliagao da 
profundidade pode ser feita com a introdugao de sonda esteril com ponta romba. 

* Classificagao de acordo com o International Consensus on Diabetic Foot, 2003. 
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tecidos, mas e pouco sensivel para osteomielite. Ecografia pode ser util para 
abscessos profundos. Ver suspeita de osteomielite a seguir. 

Tratamento. ATB conforme a gravidade da doenga (Tabela 11.15). Levar em consi- 
deragao que os casos leves costumam ser infecgoes monomicrobianas com cocos 
gram-positivos; a cobertura deve ser estendida para gram-negativos e anaerobios 
em casos mais graves, cronicos e com isquemia ou gangrena. Considerar risco 
para germes multirresistentes e ampliar a cobertura (inclusive AARSA). ATB IV 
nos casos graves e VO nos leves; os casos moderados deverao ser avaliados 
quanto a clfnica. Duragao do tratamento: 7 a 10 dias para infecgoes leves e 2 a 3 
semanas para moderadas e graves (na ausencia de osteomielite). Cuidados locais: 
desbridamento cirurgico, evitar pressao sobre a ulcera. 

Suspeita de osteomielite. Ulceras extensas, cronicas, com exposigao ossea (visivel 
ou pela introdugao de sonda) e ausencia de cicatrizagao em seis semanas. Aumento 
substancial de VSG (> 70 mm/h) pode sugerir, mas e pouco esperifico. Obter 
inicialmente radiograma simples. Se nao houver evidencia de alteragoes sugestivas 
(considerar que artropatia pode mimetizar achados de osteomielite), repetir raio 

I X apos duas semanas de tratamento. Considerar exames adicionais: RM e o 
metodo de preference (mais especifico do que cintilografia com leucocitos mar- 
cados). O padrao-ouro e a biopsia ossea cirurgica ou a percutanea (puncionar 
em locais de pele intacta). Tratamento cirurgico com ressecgao; tratamento clini- 
co com ATB prolongado pode ser opgao inicial. 


INFECCOES RELACIONADAS A CATETERES INTRAVASCULARES 

Diagnostico 

I Clinico: os achados clinicos sao pouco confiaveis para o diagnostico (baixas 
sensibilidade e especificidade). Febre e o achado mais sensivel; inflamagao e 
purulencia em volta do cateter sao os mais especificos. 

I Laboratorial: colher 1 a 2 hemoculturas de diferentes sitios perifericos e uma 
hemocultura pelo lumen do cateter. O diagnostico requer crescimento de 
pelo menos 5 x mais colonias na amostra obtida do cateter com relagao as de 
sangue periferico; alternativamente, positivagao da hemocultura do cateter 
pelo menos duas horas antes da periferica, por metodo automatizado. Muitas 
vezes, o cateter precisa ser removido para que se faga o diagnostico. Nesses 
casos, o diagnostico pode ser estabelecido por (1) cultura positiva da ponta 
do cateter (> 15 UFC por tecnica semiquantitativa ou > 10 2 UFC na tecnica 
quantitativa); (2) crescimento do mesmo microrganismo (especie e antibio- 
grama) na cultura da ponta do cateter e em hemocultura periferica. 

Tratamento 

I Microrganismos mais comuns: Staphylococcus coagulase-negativos, Staphy¬ 
lococcus aureus, bacilos gram-negativos e especies de Candida. 


354 


Tabela 11.15 

ANTIBIOTICOTERAPIA EMPIRICA BASEADA NA GRAVIDADE DA 

INFECgAO DO PE DIABETICO 

Gravidade 

Antibiotlcos de escolha 

Leve 

Cefalexina, clindamicina, eritromicina*, oxacilina 

Moderada 

p-lactamico com inibidor da p-lactamase, cefalosporinas 
de 2* ou 3 a geragao, fluoroquinolonas (combinados ou nao 
com anaerobicida) 

Grave 

Cefalosporina de 3 a ou fluoroquinolona + anaerobicida, 
carbapenemico, piperacilina + tazobactam (combinados ou 
nao com glicopeptideo) 

* Em casos de hipersensibilidade aos p-lactamicos. 



I Remogao do cateter: nao e obrigatorio remover o cateter em pacientes com 
sintomas de leve a moderada intensidade. Remove-lo se sinais de infecgao 
grave ou sinais flogisticos no local de insergao, sugerindo-se a passagem de 
novo cateter em outro sltio. Sugere-se remover o cateter em pacientes com 
candidemia ou bacteremia por agentes virulentos ou de dificil tratamento, 
como S. aureus, bacilos gram-negativos e micobacterias. 

I Escolha dos antimicrobianos: antibioticoterapia emplrica deve ser iniciada com 
cobertura para S. aureus com glicopeptideo (como vancomicina ou teicopla- 
nina). A necessidade de cobertura emplrica para gram-negativos (com cefa- 
losporinas de 3 a ou 4 a geragao ou piperacilina-tazobactam) ou Candida (an- 
fotericina B, fluconazol ou caspofungina) sera ditada principalmente pela epi- 
demiologia das infecgoes relacionadas em cada instituigao. O tratamento deve 
ser adequado apos a obtengao das culturas, podendo inclusive ser administrado 
por VO, assim que houver estabilizagao do quadra. Lock therapy e uma opgao ^ 
para tentar se preservar o cateter, particularmente em infecgoes indolentes 
por Staphy/ococcuscoagu\ase-negeAi\\ios,\ consiste no uso de solugao contendo 
o antibiotico desejado (1 a 5 mg/mL) em combinagao com heparina (50 a 
100 U) ou solugao salina em volume suficiente para ocluir o lumen do cateter 
(2-5 mL) enquanto ele nao esta em uso (como a noite), em associagao com 
terapia sistemica. 

I Duragao do tratamento: infecgoes por Staphylococcus coagulase-negativos 
podem ser tratadas por 5 a 7 dias (cateter removido) ou 10 a 14 dias. Para as 
demais infecgoes, 10 a 14 dias se o paciente apresentar boa resposta e na 
ausencia de complicagoes. Se houver bacteremia ou fungemia persistentes 
mesmo apos a retirada do cateter e/ou na vigencia de endocardite ou trombose 
septica, 4 a 6 semanas (6 a 8 se osteomielite). 
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MEDIDAS DE BLOQUEIO EPIDEMIOLOGICO 

Ver Tabela 11.16. 

I Precaugoes-padrao: se aplicam a todos os pacientes e incluem higienizagao 
das maos e cuidados com fluidos biologicos. 

I Transmissao por aerossois: disseminagao de particulas que permanecem em 
suspensao no ar por periodos prolongados. E sugerido quarto privativo, pressao 
negativa com 6 a 12 trocas de ar por hora e filtros de alta eficiencia. Manter 
a porta do quarto fechada. Quando quarto privativo nao estiver disponivel, o 
paciente deve ser colocado no quarto com outros pacientes infectados pelo 
mesmo microrganismo (coorte). Visitantes e equipe medica devem usar mas¬ 
cara N 95 ("bico de pato"). Limitar o transporte do paciente; caso necessario, 
o paciente deve usar mascara cirurgica. 

I Transmissao por goticulas: por meio de goticulas geradas pela tosse, respira- 
gao, tala; as goticulas nao permanecem suspensas no ar, mas se depositam 
nos objetos proximos. E necessario quarto privativo, sem necessidade de pres¬ 
sao negativa ou ventilagao. Em caso de coorte, manter distancia minima de 
1 m entre os pacientes. Mascaras cirurgicas devem ser utilizadas por visitantes 
e equipe medica quando permanecerem < 1 m do paciente. Mascara cirurgica 
deve ser usada pelo paciente quando sair do quarto. 

I Transmissao por contato: por meio do contato direto com o paciente ou 
materiais contaminados. E necessario quarto privativo ou coorte. Luvas devem 
ser colocadas ao entrar no quarto. Aventais devem ser usados quando ha 
contato substancial com o paciente (ou substancias infectadas - curativos, 
colostomia). Evitar o uso de material comum aos outros pacientes (estetosco- 
pios). 

MICOSES PULMONARES 

HISTOPLASMOSE 

Endemica no Brasil, especialmente nos estados do RS e do RJ. Causada pelo 
f Histoplasma capsu/atum, fungo presente no solo (principalmente se contaminado 
com fezes de passaros e morcegos). A gravidade da doenga aguda varia de acordo 
com a intensidade da exposigao; costuma ser assintomatica, podendo se apre- 
sentar de forma grave e disseminada. Nos casos cronicos, cavitagao em lobos 
superiores pulmonares e apresentagao comum. Sorologia e positiva em 80% dos 
casos disseminados e em quase 100% dos casos cronicos apos oito semanas; a 
fixagao do complemento e mais sensivel e menos especifica do que a imunodifu- 
sao. Detecgao do antigeno na urina e mais sensivel do que no soro, mas a detecgao 
em ambos tern melhor rendimento (principalmente nos casos disseminados e de 
doenga aguda pulmonar). Histopatologia com pesquisa do fungo nos tecidos 
pode ser utilizada, sendo a cultura o padrao-ouro. O tratamento nao e necessario 
nos casos de doenga pulmonar leve em imunocompetentes. Itraconazol 200 mg, 
3x/dia, durante 3 dias, seguido de 200 mg, Ix/dia, por 6 a 12 meses, e o 
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Tabela 11.16 

RESUMO DAS MEDIDAS DE BLOQUEIO EPIDEMIOLOGICO* 

Doenca 

Precaugoes empiricas 

Bacterias multirresistentes** 

Contato 

Caxumba 

Goticulas 

Conjuntivite viral/bacteriana 

Contato 

Coqueluche 

Goticulas 

Diarreia*** 

Contato 

Difteria 

Goticulas 

Doengas por Streptococcus do grupo A 

Goticulas 

(faringite, pneumonia, escarlatina) 

Furunculose 

Contato 

Hanseniase (exceto paucibacilar) 

Aerossois 

Hepatite A 

Contato 

Herpes simples mucocutaneo 

Contato 

Impetigo 

Contato 

Influenza 

Goticulas 

Meningite - Haemophilus influenzae B 

Goticulas 

Meningite - Neisseria meningitidis 

Goticulas 

Parvovirose B 19 

Goticulas 

Pediculose/escabiose 

Contato 

Pneumonia por Mycoplasma 

Goticulas 

Rubeola 

Goticulas 

Sarampo 

Aerossois 

Tuberculose pulmonar 

Aerossois 

Varicela (incluindo zoster) 

Aerossois e contato 

Virus sincicial respiratorio/parainfluenza 

Contato 

* A duragao do isolamento variara conforme a condigao. Ver consenso do CDC; discu- 

tir particularidades com o SCIH de cada hospital. 

** A definigao de multirresistencia pode variar entre instituigoes. 

*** Diarreia aguda com causa provavel infecciosa 

em paciente incontinente (suspeita 

de patogenos entericos como £ co/Zentero-hemorragica, Shigella, hepatite A ou rota- 

virus) ou diarreia em adultos com historia de uso 

recente de antibiotico (suspeita de 

infecgao por C. difficile). 


tratamento de escolha paracasos ambulatoriais. Infecgoes graves devem sertrata- 
das com anfotericina B 0,7 a 1 mg/kg/dia, seguida de manutengao com itraconazol. 


ASPERGILOSE 

Causada por especies de Aspergillus, esta associada a varias sindromes clinicas. 
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t Aspergilose pulmonar cavitaria cronica (micetoma): ocorre em cavidades pul- 
monares. Nem sempre a apresentagao e a "bola fungica", podendo haver 
apenas infiltragao ao redor da cavidade. Pode ser assintomatica; hemoptise e 
apresentagao comum, e quadra sistemico pode estar presente. Diagnostico 
por meio de radiograma e TC de torax, alem da sorologia (anticorpos IgG - 
precipitinas sensibilidade de 95%). Nao ha consenso sobre o tratamento. 
Cirurgia e o tratamento definitivo, mas apresenta elevada morbimortalidade 
(a maioria dos pacientes tern doenga pulmonar estrutural). Instilagao endo- 
bronquica de antifungicos e radioterapia sao opgoes em estudo. Terapia anti- 
fungica sistemica (itraconazol, voriconazol) tern sido utilizada; monitorar com 
marcadores inflamatorios (VSG e proteina C reativa) e imunologicos (precipi¬ 
tinas). 

I Aspergilose broncopulmonar alergica (ABPA): reagao de hipersensibilidade. 
Diagnostico: asma, eosinofilia, reatividade cutanea imediata ao Aspergillus, 
presenga de anticorpos-precipitinas, IgE elevada, infiltrado pulmonar (fixo ou 
transitorio), bronquiectasias centrais. Em pacientes com fibrose cistica: dete- 
rioragao clinica aguda ou subaguda sem outra etiologia, aumento de IgE, 
anticorpos/precipitinas. Corticoterapia prolongada e o tratamento classico. 
Itraconazol (5 mg/kg/dia, por 3 a 6 meses) parece ter impacto na evolugao 
clinica; pode ser utilizado se recidivas frequentes ou corticodependencia. 

I Aspergilose invasiva: ocorre em imunossuprimidos, neutropenicos, AIDS, 
DPOC em corticoterapia; e infecgao grave associada a disseminagao hema- 
togenica, trombose vascular e infarto dos tecidos comprometidos. A forma 
pulmonar e a mais comum, com febre alta nao-responsiva aos antibioticos, 
embora50% doscasos possam nao apresentar febre. Muitas vezes, as manifes- 
tagoes sao sutis, e e necessario alto grau de suspeigao. A pesquisa da galacto- 
manana (ELISA) pode ser realizada se lesoes suspeitas; costuma anteceder as 
manifestagoes clinico-radiologicas. TC de torax precoce pode demonstrar o 
sinal do “halo" que e caracteristico. Diagnostico pela identificagao do fungo 
nos tecidos por cultura ou exame histopatologico. Voriconazol (6 mg/kg, 
2x/dia, nas primeiras 24 horas, seguido de 4 mg/kg, por 7 dias; apos: 200 mg, 
VO, 2x/dia) e anfotericina B (1 a 1,5 mg/kg ate completar 2,5 a 3 g) sao 
agentes de escolha, sendo o voriconazol superior. Caspofungina em casos 
f refratarios ou como terapia combinada. 


PARACOCCIDIOIDOMICOSE 

Causada pelo fungo dimorfico Paracoccidioides brasiliensis, no Brasil, a area en- 
demica se estende do RS a GO e MT. Mais comum em homens (estrogenio 
confere protegao). A forma aguda e comum em jovens e caracteriza-se por ade- 
nopatias e hepatoesplenomegalia. As formas cronicas podem comprometer vari- 
os orgaos. No pulmao, causa infiltrado intersticial, reticulonodular no tergo medio; 
adenopatias cervicais sao comuns; a mucosa das vias aereas pode ser afetada 
com lesoes ulcero-vegetantes; na pele, a face e frequentemente acometida; o 
SNC pode tambem ser comprometido. Insuficiencia adrenal pode ser umacompli- 
cagao. O fungo requer tempo prolongado paracultivo. Na microscopia, e caracte- 
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ristico o brotamento semelhante a "roda de leme"; a histopatologia revela gra¬ 
nulomas, devendo-se corar pela prata. Sorologia pode ser realizada por contra- 
imunoeletroforese (fornece resultados quantitativos uteis), imunodifusao dupla 
(sensibilidade 90% e boa acuracia) e por ELISA (util para diagnostico precoce - 
sensibilidade de 97% e especificidade de — 100%). O tratamento pode ser reali- 
zado com itraconazol (100 mg/dia, 6 a 12 meses), anfotericina B (0,5 a 1 
mg/kg/dia, ate dose cumulativa de 1,5 a 2 g) ou sulfametoxazol + trimetropima 
(800 + 160 mg, 8/8 h, por 30 dias, e apos, 12/12 h, por 3 a 5 anos). Criterios de 
cura incluem melhora dos sintomas, negativagao das amostras, estabilizagao do 
quadra pulmonar e baixos tltulos sorologicos. 


NEUTROPENIA FEBRIL 

Definigoes 

I Febre: uma medida isolada (temperatura oral) > 38,3°C ou medidas > 38°C 
por urn perlodo de pelo menos uma hora. Lembrar que a temperatura axilar 
e 0,5 a 0,7°C menor do que a oral. 

I Neutropenia: < 500 neutrofilos/mm 3 (sendo considerada grave se < 100/mm 3 ). ^ 

Investigagao 

I Historia e exame flsico detalhados buscando sinais de infecgao em locais comu- 
mente envolvidos-oroscopia cuidadosa, queixas de disfagia, sintomas respira- 
torios, dor anal ou na regiao do perlneo, dor ou hiperemia ocular, exame de 
fundo de olho, inspegao cuidadosa da pele (incluindo tecidos periungueais, 
sitios de acessos vasculares e de biopsias). 

I Avaliagao laboratorial inclui hemograma e leucograma, niveis de creatinina e 
ureia, transaminases e hemoculturas (de vaso periferico e de cateteres, se 
houver). Radiograma de torax deve ser solicitado em pacientes com sinais ou 
sintomas respiratorios ou naqueles em que se planeja tratamento ambulatorial. 
Urocultura se existir sinais ou sintomas compativeis com infecgao do trato 
urinario, se houver sonda vesical ou se o exame de urina apresentar alteragoes. 
Pungao lombar na suspeita de infecgao do SNC (e na ausencia de trombocito- 
penia ou se esta puder ser manejada adequadamente). 

Tratamento 

I Microrganismos mais comuns: bacterias gram-positivas sao responsaveis por 
60 a 70% dos casos, muito embora bacilos gram-negativos (Pseudomonas 
aeruginosa, Escherichia co/i, Klebsiellas pp., entre outros) permanegam como 
causa importante de infecgao e devam ser cobertos pelo tratamento antimi- 
crobiano empirico. 

I Estratificagao de risco: os pacientes devem ser avaliados com relagao ao risco 
de complicagoes (Tabela 11.17). 

I Escolha dos antimicrobianos: terapia empirica com antibioticos nas doses ma- 
ximas sugeridas apos a coleta de culturas e indicada em virtude da possibilidade 
de progressao rapida da infecgao com risco de morte. Terapia oral pode ser 
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Tabela 11.17 

ESCORE PARA IDENTIFICAgAO DE PACIENTES NEUTROPENICOS 
COM BAIXO RISCO NO MOMENTO DA INTERNAgAO 


Caracteristicas Pontuagao* 


Extensao da doenga 

Ausencia de sintomas 5 

Sintomas leves 5 

Sintomas moderados 3 

Ausencia de hipotensao 5 

Ausencia de DPOC 4 

Tumor solido ou ausencia de infecgao fungica 4 

Ausencia de desidratagao 3 

Paciente ambulatorial no inicio do quadra 3 

Idade < 60 anos 2 


*Escore maximo de 26 pontos. Escore > 21 indica os pacientes com baixo risco para 
complicagoes. 


utilizada em pacientes de baixo risco, podendo ser realizada em nivel ambu¬ 
latorial se houver acesso garantido a assistencia medica, com reavaliaqao do 
paciente em 3 a 5 dias; nos demais, indica-se tratamento com antimicrobianos 
intravenosos. Embora o estudo original tenha combinado ciprofloxacina + 
amoxicilina-clavulanato em pacientes de baixo risco, a justificativa para a 
combinagao foi ampliar o espectro para gram-positivos, nao sendo, para tanto, 
necessario o uso do clavulanato. Deve-se, ainda, avaliar a necessidade de uso 
ou nao de glicopeptideo (como vancomicina): suspeita de infecgao grave 
relacionada a cateter, com bacteremia ou celulite; colonizaqao conhecida por 
S. aureus meticilina-resistente ou pneumococo resistente a penicilina e/ou 
cefalosporinas; hemoculturas positivas para bacterias gram-positivas ate a 
identificagao do germe; hipotensao ou evidencia de comprometimento car¬ 
diovascular. Se nao houver indicagao de vancomicina, monoterapia com ce¬ 
falosporinas de 4 a geragao (cefalosporinas de 3 a geragao nao sao recomenda- 
das pela cobertura pobre contra gram-positivos), piperacilina-tazobactam 
ou com carbapenemicos pode ser iniciada em casos sem evidencia de compli¬ 
cagoes; combinagao de duas drogas (incluindo, p. ex., aminoglicosideos) deve 
ser iniciada em casos mais graves ou se houver resistencia antimicrobiana 
aumentada na instituigao. E importante ressaltar que o espectro da antibioti- 
coterapia empirica deve cobrir Pseudomonas aeruginosa, pela sua grande 
prevalencia nessa populagao e pela gravidade das infecgoes associadas a esse 
microrganismo. Sugestao de escolha dos farmacos pode ser visualizada na 
Figura 11.1, devendo-se sempre levar em consideragao o perfil de resistencia 
de cada instituigao. 
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Figura 11.1 Manejo inicial da neutropenia febril. 
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t Resposta ao tratamento: o paciente deve ser reavaliado em 3 a 5 dias com 
relapao a manutenpao do esquema terapeutico ou nao (Figura 11.2). O espec- 
tro dos antimicrobianos pode ser modificado de acordo com as culturas, mas 
mantendo amplo espectro de cobertura. A ausencia de melhora nesse periodo 
pode indicar a necessidade de troca de esquema antimicrobiano ou acrescimo 
de antifungicos, sendo a anfotericina B ainda a droga preferida (convencional 
ou lipfdica, dependendo da funpao renal). A investigapao deve ser direcionada 
para a determinapao da presenpa de infecpao fungica antes do infcio do anti- 
fungico, por meio da realizapao de biopsia de lesoes suspeitas e da avaliapao 
de seios da face e de torax (TC de torax precoce na busca do sinal do halo). 
Fluconazol pode ser uma alternativa se a suspeita nao incluir infecpoes por 
Candida g/abrata ou krusei, Aspergillus ou outros fungos filamentosos - lem- 
brar que sintomas pulmonares ou sugestivos de infecpao de seios da face 
aumentam a probabilidade de infecpao por Aspergillus. 

I Durapao do tratamento: o fator determinante da suspensao do tratamento e 
a recuperapao dos neutrofilos, alem da melhora clinica e evidencia de resolupao 
da infecpao. O tempo de tratamento de acordo com as caracterfsticas de 
cada paciente e resumido na Figura 11.3. 


OTITE MEDIA AGUDA (OMA) 

A OMA pode ocorrer em qualquer idade, sendo principalmente uma doenpa de 
crianpas, com pico de incidencia entre os 6 e 11 meses. As bacterias mais comuns 
sao Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhatis e Haemophilus influenza. 

Diagnostico. Doenpa de infcio abrupto, produzindo sinais e sintomas de inflamapao 
e fluido no ouvido medio. Desses, o abaulamento da membrana timpanica tern o 
maior valor preditivo positivo. 

Tratamento. A indicapao de ATB e baseada na idade do paciente, na certeza do 
diagnostico e na gravidade da doenpa. Crianpas < 6 meses devem preferencial- 
mente receber ATB, mesmo se o diagnostico for incerto. Ja crianpas imunocom- 
f petentes entre 6 meses e 2 anos com doenpa nao-grave ou diagnostico incerto 
podem ser inicialmente observadas por 72 horas. O mesmo vale para pacientes 
> 2 anos com doenpa confirmada de intensidade leve a moderada. Tratar a otalgia 
com analgesicos. Amoxicilina (50 mg/kg/dia; 500 mg, VO, 8/8 h, para adultos) 
e o ATB de escolha; doses maiores (80 a 90 mg/kg/dia) em areas com alta pre- 
Valencia de resistencia do pneumococo a penicilina ou para crianpas < 2 anos. 
Macrolfdeos se hipersensibilidade grave aos 6-lactamicos. Sete a dez dias de 
tratamento sao suficientes. Falha terapeutica (apos 48 a 72 horas): amoxicilina 
+ clavulanato em altas doses ou cefuroxima; realizartimpanocentese diagnostica 
e excluir complicapoes. Lembrar que efusao no ouvido medio persiste em 50% 
dos pacientes apos urn mes do diagnostico. 
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Figura 11.2 Reavalia^ao do paciente apos 3 a 5 dias de tratamento. 
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Figura 11.3 Duragao do tratamento antimicrobiano na neutropenia febril. 





























































PROFILAXIA ANTIBIOTICA PERIOPERATORIA 

Consiste em urn curso breve de antimicrobiano administrado imediatamente antes 
da cirurgia e ate 24 horas apos o procedimento. A finalidade nao e prevenir 
infecgoes no pos-operatorio, mas sim diminuir a incidence de infecgoes na feri- 
da operatoria (FO). O mecanismo consiste em reduzir o numero de bacterias 
viaveis no local da incisao abaixo de urn nlvel crltico capaz de promover urn 
processo infeccioso. 

Recomenda-se profilaxia em cirurgias potencialmente contaminadas e em 
alguns casos de cirurgias limpas. Cirurgias limpas sao aquelas em que nao ha 
invasao dos tratos respiratorio, orofarlngeo, gastrintestinal ou geniturinario; em 
princlpio, nao ha indicagao de profilaxia, exceto quando ha colocagao de proteses 
ou quando as complicagoes de uma infecgao sao desastrosas (como nas cirurgias 
cardlacas ou neurocirurgicas). As cirurgias potencialmente contaminadas invadem 
os tratos respiratorio, orofaringeo, gastrintestinal, biliar ou geniturinario, mas 
sem evidence de contaminagao; nesse grupo, a maioria das cirurgias tern indicagao 
de profilaxia. 

As drogas de escolha sao as cefalosporinas de 1 a geragao (Tabela 11.18), 
sendo cefazolina a mais utilizada (pela longa duragao e pela cobertura dos princi¬ 
pals germes associados as infecgoes de FO). Deve ser administrada por via IV 60 ^ 
minutos antes da incisao. A dose pode ser repetida apenas se o tempo cirurgico 
exceder a meia-vida da droga (—3 a 4 horas) ou se houver consideravel perda de 
sangue. Cefoxitina pode ser utilizada quando a cirurgia tern maior risco de infecgao 
por anaerobios. A indicagao de vancomicina e restrita aos casos de hipersensibi- 
lidade aos p-lactamicos (penicilinas e cefalosporinas). VO e indicada em casos de 
descontaminagao do colo em cirurgias colorretais eletivas. 

As cirurgias contaminadas e infectadas nao tern indicagao de profilaxia perio- 
peratoria, pois nesses casos o uso de antibioticos tern finalidade terapeutica, e 
nao profilatica. Apendicectomia nao-complicada (ausencia de abscesso ou perfu- 
ragao) e considerada uma cirurgia potencialmente contaminada e deve receber 
profilaxia com cobertura para anaerobios e gram-negativos entericos. Em imunos- 
suprimidos, a indicagao de profilaxia torna-se mais flexivel. 


RINOSSINUSITE AGUDA 

ADQUIRIDA NA COMUNIDADE 

A etiologia mais comum e a viral, sendo que apenas 2% dos casos sao complicados 
por infecgao bacteriana. As bacterias mais comuns sao Streptococcus pneumoniae 
e Haemophilus influenzae. 

Diagnostico. Congestao nasal, secregao nasal purulenta, gota pos-nasal, dor ou 
pressao facial, tosse, febre e cefaleia. Os sintomas sao pouco esperificos na diferen- 
ciagao entre etiologia viral e bacteriana. O mais sugestivo de etiologia bacteriana 
e a persistence ou piora dos sintomas apos 7 a 10 dias. O diagnostico na maioria 
das vezes e clinico. O metodo de transiluminagao e de pouca valia, havendo 
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Tabela 11.18 

PROFILAXIA ANTIMICROBIANA PROPOSTA 

Cirurgia 

Antibiotico 

Cardiaca 

Cefazolina 1-2 g, IV 

Gastroduodenal 

Cefazolina 1-2 g, IV 

Biliar 

Cefazolina 1-2 g, IV 

Colorretal 

Neomicina + eritromicina 1 g, VO, 3x no dia anterior* 
Cefazolina/cefoxitina 1-2 g, IV + metronidazol 0,5-1 g, IV 

Apendicectomia 

nao-complicada 

Cefazolina/cefoxitina 1-2 g, IV + metronidazol 

0,5-1 g, IV 

Geniturinaria** 

Ciprofloxacina 500 mg, VO, ou 400 mg, IV 

Cabega e pescogo 

Cefazolina 1-2 g, IV 

Clindamicina 600-900 mg, IV + gentamicina 1,5 mg/kg 

Neurocirurgia 

Cefazolina 1-2 g, IV 

Ortopedica 

Cefazolina 1-2 g, IV 

Cesarea 

Cefazolina 1-2 g, IV, apos clampeamento do cordao 

Abortamento 

1° trimestre: penicilina G cristalina 2 milhoes U ou 
doxacilina 300 mg, VO*** 

2- trimestre: cefazolina 1-2 g, IV 

Oftalmica 

Tobramicina, gentamicina, ciprofloxacina multiplas gotas 
topicas 2-24 horas 

Vascular 

Cefazolina 1-2 g, IV 

Toracica 

Cefazolina 1 -2 g, IV 


* Apos limpeza mecanica do colo; 1 g, 6 h, 14 h e 23 h se cirurgia 8 horas da manha 
seguinte. 

** Alto risco: presenga de sonda vesical, biopsia prostatica transretal. 

*** Alto risco: doenga inflamatoria pelvica previa, uretrite gonococica ou promiscuidade. 
Adaptada de Antimicrobial prophylaxis for surgery. Treatment guidelines. The Medical 
Letter 2004; 2: 27. 
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grande variagao entre observadores. Radiograma de seios da face nao e recomen- 
dado de rotina pela baixa acuracia diagnostica e pela alta prevalencia de alteragoes 
encontradas nos casos de etiologia viral. TC de seios da face e recomendada em 
casos complicados, cronicos, recidivantes e apos falha do tratamento. Procedi- 
mentos invasivos com cultura do aspirado sinusal nao sao utilizados frequente- 
mente, mas podem ser necessarios em casos de doenga grave e em imunossupri- 
midos. Edema periorbital, eritema facial, dor facial importante, febre alta, altera¬ 
goes visuais e deterioragao do estado mental podem indicar complicagoes e devem 
ser tratados prontamente. 

Tratamento. Descongestionantes nasais, solugao salina nasal, analgesicos. Se for 
necessaria antibioticoterapia, amoxicilina e a droga de escolha. Macrolideos, qui- 
nolonas ou amoxicilina/clavulanato podem ser usados se falha terapeutica. A 
duragao do tratamento e de 10 a 14 dias. 


NOSOCOMIAL 

Sondas e tubos nasais sao fatores de risco. S. aureus, Streptococcus spp., Pseu¬ 
domonas $pp. e outros bacilos gram-negativos hospitalares, anaerobios e fungos A 
sao agentes possiveis. Considerar cultura do aspirado sinusal. 


RINOSSINUSITE CRONICA 

E definida como rinossinusite que persiste >12 semanas independentemente de 
tratamento previo. E relacionada com doenga de vias aereas (principalmente 
asma e atopia) ou doenga odontologica, sendo que os casos de doenga de vias 
aereas predominam. A etiologia dos germes causadores nao e bem-estabelecida, 
mas inclui as bacterias envolvidas nas infecgoes agudas, 5. aureus, Pseudomonas 
aeruginosa, outros bacilos gram-negativos, anaerobios e fungos. As manifestagoes 
clinicas em geral sao as mesmas da doenga aguda, embora halitose e odor fetido 
da cavidade nasal possam sugerir infecgao por anaerobios. O diagnostico radiolo- 
gico com raio X de seios da face pode ser util em alguns casos. TC de seios da 
face nao e urn exame custo-efetivo se usado de rotina e deve ser reservado para ^ 
os casos sem resolugao apos tratamento clinico, assim como a endoscopia nasal. 

O tratamento deve ser direcionado a bacterias aerobias e anaerobias, sendo que 
amoxicilina + clavulanato, cefalosporinas com espectro ampliado para anaerobios 
(cefoxitina), macrolfdeo associado a metronidazol, clindamicina e cloranfenicol 
sao opgoes. O tratamento deve durar ao menos tres semanas. 


SINDROME DE MONONUCLEOSE INFECCIOSA 

Agente etiologico. Virus Epstein-Barr (EBV) em 90% dos casos; os demais casos 
sao associados a Toxoplasma gondii, citomegalovirus (CAAV), adenovirus, Strepto¬ 
coccus p-hemolitico do grupo A, virus da hepatite A, herpes-virus humano 6 
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(HHV-6), HIVe rubeola. Algunsfarmacos podem desencadear quadra semelhante 
(p. ex., fenitoina e isoniazida). 

Manifestapoes clinicas. 

I Infecgao pelo EBV: a trlade classica consiste em febre, faringite e adenopatias, 
sendo em geral precedida por prostragao, cefaleia e febre baixa. As adeno- 
megalias sao discretas, nao-supurativas, levemente dolorosas, localizadas prin- 
cipalmente em cadeia cervical posterior, podendo ainda surgir de forma gene- 
ralizada; surgem na 1 a semana e desaparecem em 2 a 3 semanas. Espleno- 
megalia (50 a 60%) pode evoluir com ruptura do orgao (0,1 a 0,2%). Rash 
maculopapular, urticariforme ou acompanhado de petequias em 15%, poden¬ 
do surgir em ate 90% dos casos apos ampicilina ou amoxicilina - existem 
relates de rash apos azitromicina, levofloxacina e cefalexina. Faringite exsuda- 
tiva, tonsilite, gengivite e petequias no palato mole podem ser detectadas. 
Outras manifestaqoes menos comuns incluem hepatite, envolvimento do SNC 
(mononeuropatias, meningite asseptica, Guillain-Barre), alteragoes hematolo- 
gicas (anemia hemolitica, plaquetopenia, anemia aplastica, purpura 
trombocitopenica trombotica, sindrome hemolltico-uremica e CIVD), insufi- 
ciencia renal secundaria a nefrite intersticial, envolvimento pulmonar (pneumo- 
nite, derrame pleural) e miocardite. 

I Mononucleose EBV-negativa: a forma associada ao CAAV caracteriza-se por 
febre mais prolongada e linfadenopatia menos proeminente; hepatite ocorre 
em quase todos os casos. Na sindrome causada pelo Tgondii, 80 a 90% dos 
imunocompetentes sao assintomaticos; podem ocorrer febre e linfadenopatia 
indolor bilateral, raramente faringite ou alteragoes hepaticas. O HHV-6 causa 
sintomas semelhantes ao EBV; existem relates de hepatite fulminante durante 
a soroconversao em adultos. A infecgao primaria pelo HIV lembra o quadra 
associado ao EBV, diferenciando-se por ulceragoes mucocutaneas, rash 48 a 72 
horas apos o inlcio da febre, inlcio abrupto dos sintomas, edema de faringe 
com exsudato ou edema amigdaliano pouco proeminente e diarreia. 

Diagnostico. A infecgao pelo EBV caracteriza-se por leucocitose com linfocitos 
atlpicos, neutropenia leve e plaquetopenia (em geral < 140.000 pL). Presenga 
f de anticorpos heterofilos (monoteste) e urn marcador senslvel (85%) e especlfico 
(100%), podendo nao ser positivo precocemente (surgem na 1 a semana apos o 
inlcio dos sintomas, com pico entre a 2 a e a 5 a semanas); se a suspeita cllnica for 
elevada, mas o monoteste for negativo, podem ser realizadas dosagens de anti¬ 
corpos anti-EBV. Existem tres tipos de anticorpo anti-EBV: contra o capsideo (anti- 
VCA - presentes no inlcio da doenga; IgM diminui em tres meses, servindo como 
marcador de infecgao aguda, mas podendo ocorrer tambem em infecgoes associa- 
das ao CMV; IgG persiste por toda a vida); contra o antigeno precoce (surgem 
no inlcio da doenga; anti-D e consistente com infecgao recente, desaparecendo 
na fase de recuperagao; anti-R ocorre apenas ocasionalmente); e contra o anti¬ 
geno m/c/eaA(anti-EBNA - IgG surge em 6 a 12 semanas e persiste por toda a 
vida; sua presenga exclui infecgao aguda). Infecgao pelo CMV e considerada 
provavel na presenga de IgM anti-CMV ou se observado urn aumento de pelo 
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menos 4x em seus titulos em um intervalo de 2 a 4 semanas; anticorpos mono- 
clonais podem detectar replicagao recente do CMV em culturas de fluidos corporais 
ou tecidos. Outros testes, como antigenemia e PCR, ainda nao tern seu papel 
confirmado na detecgao de infeegao aguda pelo CAAV. Testes sorologicos sao os 
mais utilizados para o diagnostico de toxoplasmose: IgG por meio de ELISA e o 
teste-padrao na maioria dos laboratories, nao se correlacionando com a duragao 
da doenga; imunofluorescencia indireta (IFI) com dosagens de IgG e IgM tambem 
pode ser utilizado, resultado falso-positivo pode ocorrer na presenga de anticorpos 
antinucleares ou fator reumatoide; ISAGA {immunosorbent agglutination assay) 
tambem mede IgG e IgAA, sendo util para diferenciar infeegao aguda de cronica 
pela reatividade diversa dos anticorpos, sendo mais sensivel e espedfico do que 
a IFI; teste de avidezpara IgG com altos titulos indica infeegao com mais de 3 a 
5 meses, sendo especialmente util para diagnostico na gestagao. O diagnostico 
da infeegao pelo HHV-6 em criangas e c///7/co(exantema subito), mas, em adultos, 
testes sorologicos { IFI, IF anticomplemento, radioimunoensaio competitivo, neu- 
tralizagao e ELISA) podem ser utilizados na infeegao aguda; o virus e facilmente 
cuitivavei, e anticorpos monodonaiszontta antigenos especificos estao disponiveis, 
alem de tecnicas de PCR. A infeegao primaria pelo HIV (sindrome retroviral 
aguda) nao pode ser estabelecida por meio de testes sorologicos; a viremia costu- A 
ma estar bastante elevada (em geral acima de 300.000 copias/mL), permitindo o I 
diagnostico por meio da dosagem da carga viral ou da detecgao do antigeno I 
p24. 

Tratamento. Noventa e cinco por cento dos pacientes com infeegao pelo EBV 
apresentam resolugao espontanea do quadro, com melhora da febre em 10 dias 
e das adenomegalias e esplenomegalia em quatro quatro semanas. O tratamento 
e sintomatico; corticosteroides se complicagoes (obstrugao da via aerea por hi- 
pertrofia amigdaliana, hepatite fulminante, anemia hemolitica ou aplasica, trom- 
bocitopenia grave). Aciclovir nao parece acrescentar beneficio. O quadro associado 
ao CAAV em imunocompetentes em geral e autolimitado, necessitando apenas 
de medidas de suporte; em imunocomprometidos pode ser utilizado ganciclovir, 
valganciclovir, foscarnet ou cidofovir. Imunocompetentes com diagnostico de 
toxoplasmose nao requerem tratamento (com excegao das gestantes); se mani- 
festagoes clinicas graves ou na vigencia de imunossupressao, tratamento com ^ 
sulfadiazina e pirimetamina esta indicado. A infeegao pelo HHV-6 e autolimitada 
e nao necessita de tratamento espedfico. O tratamento da sindrome retroviral 
aguda e ainda motivo de polemica (em geral nao-recomendado). 
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CARDIOVASCULAR 

O registro das imagens pode ser realizado por meio de tecnicas planares ou 
tomograficas (SPECT - single photon emission computed tomography - ou PET 
- positron emission tomograph)/)- E de grande utilidade o estudo sincronizado 
das imagens de perfusao miocardica com eletrocardiograma {gated), que permite 
avaliagao simultanea da perfusao e fungao cardiaca. 


radiofArmacos mais usados 

Trap adores de perfusao miocardica 

Embora tenham mecanismos de captagao diferentes, apresentam resultados cllni- 
cos e interpretagao similares. 

Talio-201. A captagao inicial depende do fluxo sanguineo miocardico regional e 
da integridade da membrana celular (bomba de Na-K). O talio-201 redistribui- 
se apos 3 a 4 horas, podendo diferenciar isquemia de necrose celular. E urn dos 
principals radioisotopos para a investigagao de viabilidade miocardica (util para 
prever a melhora na fungao cardiaca apos revascularizagao). 

Sestamibi- 99ra Tc (Tecnecio-sestamibi). E captado pelo miocardio proporcionalmen- 
te ao fluxo sanguineo. Nao apresenta redistribuigao e por isso necessita de injegoes 
separadas para o esforgo e o repouso. Subestima o miocardio viavel (pobre diferen- 
ciagao entre miocardio hibernante e necrose). A vantagem do sestamibi sobre o 
talio-201 esta relacionada a melhor qualidade das imagens, menor exposigao do 
paciente a radiagao e menor custo. 

Tetrofosmin- 99m Tc 99,n Tc(1,2 bis[bis(2-etoxi etil) fosfino etanol]). AAecanismo de 
captagao pelo miocardio semelhante ao sestamibi- 99,n Tc. A reconstituigao do te- 
trofosmin e muito mais simples, produzindo imagens de boa qualidade e com 
resultados comparaveis aos do sestamibi- 99n Tc e do talio-201. 
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Amonia- ,3 N, H 2 15 0 e Rubidio-82. Sao emissores de positrons, utilizados nas imagens 
de PET. 

Tragador de metabolismo 

FDG- 18 F (fluorodesoxiglicose-18F). Emissor de positrons, tragador do metabolismo 
da glicose. Combinado com imagens de perfusao (SPECT ou PET), e o padrao- 
ouro para pesquisa de viabilidade do miocardio (diferencia necrose do tecido 
hibernante/isquemico severo), porem ainda e de alto custo e pouco disponivel. 

Tragadores de infarto agudo do miocardio 

Pirofosfato- 99,n Tc (Tecnecio-pirofosfato) . Liga-se ao calcio do tecido miocardico 
necrosado. Maior sensibilidade do estudo ocorre no periodo de 48 a 72 horas 
apos o quadra de infarto agudo do miocardio. 

Anticorpo antimiosina- 1l1 ln (Anticorpo antimiosina indio-111). Anticorpo marcado 
radioativamente com grande afinidade pela miosina presente dentro da celula 
miocardica (antigeno). Captado apos a ruptura da membrana plasmatica por 
morte celular. 

Tragadores do pool sangiimeo cardiaco 

Hemacias marcadas com tecnecio- 99 " 1 . O isotopo 99m Tc se liga a hemoglobina das 
hemacias por meio do pirofosfato (agente redutor nao-radioativo). 

INDICAQOES E ACHADOS CINTILOGRAFICOS 

Cintilografia de perfusao miocardica: sestamibi- 99n, Tc, tetrofosmin- 99n, Tc, 
talio-201 

Identifica areas de redugao ou ausencia de fluxo sanguineo miocardico associado 
a isquemia ou necrose por meio da injegao IV do radiofarmaco em repouso e 
apos estresse cardiovascular em esteira, bicicleta ou com drogas vasodilatadoras 
(adenosina, dipiridamol) ou ino/cronotropicas (arbutamina, dobutamina). 

A cintilografia de perfusao miocardica normal indica baixo risco de eventos 
f cardiacos: 1AM ou morte (menos de 1% ao ano). 

Indicagoes. O diagnostico de doenga arterial coronariana suspeita ou conhecida 
e a indicagao mais comum, podendo ser realizado em esforgo (ou com estresse 
farmacologico) e em repouso. 

I Permite avaliar: 

- Presenga e gravidade da lesao isquemica; 

- Localizagao (territorio coronariano); 

- Extensao (numero de territories vasculares comprometidos). 

I Determinagao da importancia funcional da lesao anatomica detectada pela 
angiografia. 
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- Avalia a presenga dos vasos colaterais na protegao do miocardio que nao 
pode ser bem-determinada pela angiografia. Pode ser usado o sestamibi- 
" m Tc ou o tetrofosmin- 99, "Tc em esforgo, estresse farmacologico e repouso. 

I Avaliagao da viabilidade miocardica. 

- Padrao-ouro: FDG- 18 F. 

- O melhor radioisotopo disponivel e o talio-201 com imagens apos esforgo- 
redistribuigao-reinjegao ou em repouso-redistribuigao. 

• Isquemia versusbbmse (freqiientemente secundaria a infarto). Estenoses 
coronarianas de alto grau podem, na ausencia de infarto, causar hipoper- 
fusao miocardica regional em repouso e que melhora na redistribuigao 
com talio-201. 

• Estimar a melhora na fungao ventricular esquerda apos a revascularizagao 
miocardica. 

I Avaliagao do prognostico. 

- Sao utilizados o talio-201, o sestamibi- 99m Tc ou o tetrofosmin-" m Tc em es¬ 
forgo e repouso, porem nao podem diferenciar infarto recente ou antigo 
(ver Pirofosfato- 99m Tc). 

- Apos IAAA; 

- Pre-operatoria para identificagao do risco para eventos coronarianos. 

I Monitorizagao apos tratamento. Utiliza-se o sestamibi- 99m Tc ou o tetrofos- 

min- 99, "Tc. 

- Revascularizagao coronariana em pacientes com sintomas recorrentes. 

- Terapia medicamentosa para insuficiencia cardiaca congestiva ou angina. 

I Avaliagao da dor toracica aguda. 

- Cintilografia com sestamibi-" m Tc em repouso na vigencia da dor. Alto valor 
preditivo negativo (risco de evento cardiaco - 1AM ou morte - menor do 
que 1% ao ano). Na emergencia, evita internagoes desnecessarias. 

I Diferenciar isquemia e miocardiopatia idiopatica em paciente com insuficiencia 
cardiaca congestiva. Utiliza-se o sestarnibi- 99m Tc ou o tetrofosmin- 99m Tc. 

Achados cintilograficos. Quando a estenose coronariana e hemodinamicamente 
significativa, ela determina uma area de hipocaptagao do radiofarmaco em virtude 
de uma hipoperfusao em relagao as areas sadias. Quando essa hipocaptagao 
aparece apos manobras de esforgo e desaparece no repouso, a alteragao provavel- ^ 
mente esta relacionada a isquemia (lesao reversivel, Figura 12.1, MB). Se a area 
de hipocaptagao permanece inalterada, em repouso e apos exercicio, a lesao 
muito provavelmente representa necrose (lesao fixa, Figura 12.1, IIC). Algumas 
lesoes fixas podem representar obstrugao de alto grau em zonas de miocardio 
viavel (hibernante). Nesses casos, o talio-201 com imagens tardias ou o sestamibi- 
99m Tc administrado apos nitroglicerina pode auxiliar a fazer a diferenciagao entre 
necrose e isquemia grave. 

Apesar das variagoes anatdmicas, o territorio coronariano acometido pode 
ser representado pelo esquema apresentado na Tabela 12.1 e na Figura 12.1, I: 

IVIetabolismo da glicose. O miocardio isquemico, porem viavel (hibernante), utiliza 
como substrata energetico predominante a glicose em vez dos acidos graxos 
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utilizados pelo miocardio normal. Para pesquisa de viabilidade com o FDG (analogo 
da glicose), faz-se necessaria a comparagao com estudos de perfusao. No tecido 
normal, imagens de boa perfusao e boa captagao do FDG concordam (Figura 
12.1, IMA). Area nao-perfundida, porem com boa captagao do FDG, indica is- 
quemia grave ou miocardio hibernante (Figura 12.1, IIIB). Imagem com defeito 
tanto na perfusao quanto na captagao com FDG indicam infarto (Figura 12.1, 
INC). 


Cintilografia para pesquisa de infarto agudo do miocardio 
Indicates. Diagnostico do 1AM em pacientes com ECG ou enzimas inconclusivos, 
infarto perioperatorio, suspeita de infarto de ventriculo direito ou em 1AM com 
infarto previo. O uso de pirofosfato- 99m Tc nas primeiras 48 a 72 horas aumenta 
sua sensibilidade. Auxilia no diagnostico diferencial de amiloidose cardiaca. 

Achados cintilograficos. Acumulo focal do radiofarmaco na projegao do miocardio 
necrosado. Nao e captado por miocardio normal, isquemico nao-necrotico ou 
infarto antigo de forma significativa. 

Ventriculografia radioisotopica sincronizada com ECG ( gatilhada ) 

Por meio da marcagao radioativa de hemacias, e posslvel adquirir imagens das 
camaras cardiacas durante cada ciclo cardiaco, e, utilizando a onda R do ECG 
como urn gatilho, pode-se "empilhar" as imagens de cada fase do ciclo para 
obterem-se imagens funcionais. Para haver uma sincronizagao adequada com 
ECG, o paciente deve estar em ritmo regular. 


Tabela 12.1 

LEITO CORONARIANO 


Arteria Territorio 

Arteria Irriga o septo anterior, a parede anterior e, na maioria 

descendente dos casos, o apice. Pode contornar o apice e irrigar as 

anterior porgoes mais apicais da parede inferior e lateral. Em 

urn corte do eixo curto, comumente irriga das 9 horas 
ate 1 hora. 


Arteria circunflexa Irriga a parede lateral, comumente das 2 horas ate as 
4 horas em um corte do eixo curto. 


Arteria coronaria Irriga os segmentos laterais posteriores, os segmentos 

direita inferiores e o septo posterior. Comumente irriga das 5 

horas ate as 8 horas em um corte do eixo curto. 
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Perfusao 

repouso 


Metabolismo 

(FDG-'F) 



Ijl Normal 





O miocardio entre os territories coronarianos tfpicos (area sombreada) pode ser irrigado 
por ambas as arterias ou pela mais dominante delas. 


Figura 12.1 (I) Corte do eixo curto representando os territories coronarianos tfpicos. 
ADA = arteria coronaria descendente anterior esquerda; ACD = arteria coronaria 
direita; AC X = arteria circunflexa. (II) Cortes no eixo horizontal longo, apos estresse e 
no repouso, representando testes normal (A), com isquemia (B) e com necrose (C). 
(Ill) Cortes no eixo horizontal longo, com marcador da perfusao e do metabolismo, 
representando testes normal (A), com isquemia grave ou hibernante (B) e com necrose 
(C). 
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Figura 12.2 Os tres eixos apresentados na cintilografia de perfusao miocardica com 
o esquema anatomico sobrepondo os respectivos pianos. 


Indicates 

I Avaliagao da fungao ventricular em pacientes com estenose valvular e/ou 
insuficiencia, identificando o melhor momenta para substituigao de valvula 
cardiaca. 

> Avaliagao da fungao cardiaca em pacientes que serao submetidos a quimio- 
terapia cardiotoxica. 

► Analise de shunts (por meio da tecnica de primeira passagem). 

I Investigagao de doenga arterial coronariana, ICC e anormalidades segmentares 

ou generalizadas do movimento das paredes ventriculares, inclusive aneuris- 
ma e acinesias. Essas informagoes tambem podem ser obtidas por meio da 
cintilografia de perfusao miocardica (sestamibi- 99m Tc ou tetrofosmin-" m Tc), 
desde que sincronizada ao ECG, permitindo a obtengao da fragao de ejegao 
do ventrlculo esquerdo. 

I Defeitos de condugao eletromecanicos. 

Nas indicagoes anteriores, a ventriculografia radioisotapica pode determinar 
o prognostico a longo prazo, avaliar o risco pre-operatorio e monitorizar a resposta 
ao tratamento cirurgico ou outras intervengoes terapeuticas. 

Achados cintilograficos. Baseiam-se na avaliagao da contratilidade de cada seg- 
mento da parede do ventrlculo esquerdo. Em repouso, acinesia ou hipocinesia 
focal geralmente indicam musculo infartado ou miocardio gravemente isquemico, 
enquanto o movimento paradoxal sugere aneurisma. A fragao de ejegao normal 
em repouso varia de 55 a 75% e deve aumentar com o esforgo flsico. 
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TIREOIDE 

Radiofarmacos mais usados 

I Tecnecio-" m (Pertecnetato ou 99n Tc04~): e captado pela tireoide, mas nao e 
organificado. Apresenta muitas vantagens em relagao ao iodo-131, como 
melhor resolugao, menor radiagao liberada, exame no mesmo dia e menor 
custo relativo. 

I lodo-131 ou 123: e captado e organificado pela tireoide. A qualidade da 
imagem e pior do que com o pertecnetato, mas permite o calculo do percentual 
de captagao que e utilizado para o diagnostico e para orientar o tratamento. 

Em doses maiores, o iodo-131 e eficaz como agente de radioterapia para 
carcinoma de tireoide e hipertireoidismo (Graves e bocio nodular toxico). 

I Talio-201 ou sestamibi- 99m Tc: podem ser usados para rastreamento corporal 
total em pacientes com carcinoma de tireoide. A vantagem e que o paciente 
nao precisa suspender o tratamento supressivo com T4 antes de realizar o 
exame, pois a captagao e independente do nlvel de TSH circulante. 

Achados cintilograficos. A Tabela 12.2 mostra os resultados mais frequentes para ^ 
as patologias mais comuns da tireoide. 

PARATIREOIDES 

Radiofarmaco mais usado. Sestamibi- 99, "Tc. O sestamibi e captado tanto pela ti¬ 
reoide como pelas glandulas paratireoides, mas a depuragao do farmaco e mais 
rapida na tireoide. As imagens sao realizadas em 15 minutos e 2 a 3 horas apos 
a injegao. 

Achados cintilograficos. Nas imagens tardias, visualiza-se importante redugao 
de atividade na tireoide com area focal de hiperatividade na projegao das para¬ 
tireoides, se houver adenoma ou hiperplasia (Figura 12.3). 


GASTRENTEROLOGIA 

PATOLOGIAS GASTRINTESTINAIS 

Radiofarmacos 

I Enxofre coloidal-" m Tc. As particulas coloidais sao fagocitadas pelas celulas de 
Kupffer em proporgao a fungao do sistema reticuloendotelial e do fluxo san- 
giiineo regional. 

I Hemacias marcadas com tecnecio-99m. E indicado especialmente para o diag¬ 
nostico dos hemangiomas hepaticos, pois sao lesoes que apresentam urn au- 
mento do volume sanguineo e, portanto, concentram as hemacias marcadas. 
Tambem pode detectar sangramento gastrintestinal ativo e intermitente de 
0,05 a 0,1 mL/min. 
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Tabela 12.2 

RESULTADOS MAIS FREQUENTES PARA AS PATOLOGIAS AAAIS COAAUNS 
DA TIREOIDE 


Patologia 

TSH 

FT4 

T4 

T3 

Outros 

Cintilografia 

Doenga de 
Graves 


t 

t 

t 

AAM + 
em 60% 

Captagao T e homogenea 
Tireomegalia, T lobo 
piramidal 

Tireoidite 

Hashimoto 

t 

1 

1 

1 

AAM + 
em 90% 

Captagao i, tireoide T 
e bocelada 

Doenga 

Plummer 
(BMN toxico) 

4- 

t 

t 

t 

- 

Captagao t/Nc/ varios 
nodulos quentes/frios 

Bocio 

uninodular 

toxico 

4 

t 

t 

t 

- 

Nodulo autonomo/ 
quente, supressao do 
resto da tireoide 

Tireoidite 

subaguda 

N/l 

t 

t 

t 

t VSG 

Captagao 1/ 
nao-visualizagao da 
tireoide 

Tireoidite 

aguda 

N/l 

N/l 

N/l 

N/l 

- 

Captagao 1/ 
nao-visualizagao da 
tireoide 

Deficiencia 
de iodo 

t/N 

1/N 

1/N 

1/N 

- 

Captagao T, 
tireomegalia 
multinodular 

Propitilouracil/ 

tapazol 

t/N 

1 

1 

1 

- 

Captagao l ou 
nao-visualizagao da 
tireoide 

Bocio 

multinodular 

nao-toxico 

N 

N 

N 

N 

- 

Captagao N ou i, 
glandula t, aspecto 
irregular e multinodular 

Hipotireoidismo 

t 

i 

i 

i 

- 

Captagao i, 
nao-visualizagao da 
tireoide 

AAM = Anticorpos antimicrossomais; 

BMN 

= bocio multinodular. 
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Figura 12.3 Adenoma de paratireoides. (A) Imagem precoce. (B) Imagem tardia de 

uma hora. 


> Tecnecio-99m (Pertecnetato ou " m Tc04). Captado nas mucosas gastrica e 
gastrica ectopica. 

Indicacoes mais comuns 

> Hemangioma cavernoso: hemacias marcadas com tecnecio-99m. Fluxo san- 
giimeo normal ou reduzido e hiperconcentragao das hemacias marcadas na 
lesao tres horas apos a injegao. 

I Cirrose hepatica: fitato- 99,I Tc. Fase inicial: normal ou aumento nas dimensoes 
do lobo esquerdo do flgado (hipertrofia compensadora) e atrofia do lobo direi- 
to. Inversao da captagao do radiocoloide com maior atividade na medula ossea 
e no bago, esplenomegalia. Fase avangada: redugao nas dimensoes do flgado, 
concentragao do radiocoloide heterogenea e diminuida ou ausente, maior cap¬ 
tagao do tragador por medula ossea, bago, pulmoes e pool sangiilneo. 

t Adenoma hepatico: fitato-" m Tc ou enxofre coloidal. A lesao nao concentra o 
radiofarmaco (ausencia de celulas de Kupffer). 

> Hiperplasia nodularfocal: fitato- 99m Tc ou enxofre coloidal. Cintilografia normal 
ou, em 40% dos casos, lesao hipercaptante, dependendo da maior ou menor ^ 
concentragao de celulas de Kupffer. Disida- 99m Tc. A lesao concentra focalmente 

a disida, pois contem hepatocitos e ductos biliares. 

t Pesquisade divertlculo de Meckel: tecnecio-99m (nao-ligado ou pertecnetato). 

A mucosa gastrica ectopica, presente em 25% dos divertlculos de Meckel, 
concentra o pertecnetato, assim como a mucosa gastrica normal, em 5 a 20 
minutos apos a injegao. A administragao de cimetidina (20 mg/kg para pacien- 
tes pediatricos e 300 mg, 8/8 h, para adultos por 24 horas antes do estudo) 
aumenta a sensibilidade do teste para urn valor acima de 90%. 

> Pesquisa de sangramento digestivo: hemacias marcadas com tecnecio-99m. 
Acumulo do radioisotopo no local do sangramento. 

> Pesquisa de refluxo gastresofagico e avaliagao do esvaziamento gastrico: fi- 
tato- 99m Tc ou enxofre coloidal- 99m Tc associado a leite e administrado VO. 
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Aparecimento retrogrado do radiofarmaco no esofago indica o refluxo. As 
imagens tardias dos pulmoes podem demonstrar aspiragao. A velocidade de 
desaparecimento do radiofarmaco do estomago pode ser quantificada refletin- 
do a cinetica do esvaziamento gastrico. 

I Pesquisa de bago acessorio (esplenose) e asplenia funcional: enxofre coloidal- 
" m Tc ou fitato- 99,I Tc. 


HEPATOPATIAS 

Radiofarmacos Disida-" m Tc (acido diisopropil iminodiacetico-" m Tc): e captado 
pelos hepatocitos e excretado pelas vias biliares para o intestino delgado. Pode 
ser usado em pacientes com niveis de bilirrubina de ate 30 mg/dL. 

Indicagoes mais comuns 

I Avaliagao da suspeita de colecistite aguda: disida- 99m Tc. Nao-visualizagao da 
vesicula biliar com captagao hepatica normal apos administragao de morfina 
ou nas imagens tardias de 3 a 4 horas. 

I Avaliagao dos disturbios cronicos do trato biliar: disida-" m Tc. Visualizagao 
tardia da vesicula biliar na colecistite cronica, em 30 minutos apos a administra¬ 
gao de morfina ou em 3 a 4 horas. 

I Avaliagao da obstrugao do ducto biliar comum: disida-" m Tc. Boa captagao 
hepatica do tragador, visualizagao da vesicula biliar e do ducto comum, sem 
fluxo para o intestino. Os ductos intra-hepaticos, biliar comum, vesicula e 
intestinos podem nao ser visualizados. 

I Detecgao da fistula biliar: disida- 99m Tc. Localizagao do tragador fora das areas 
de concentragao fisiologica. 

I Avaliagao das anormalidades congenitas da arvore biliar (atresia biliar): disida- 
99m Tc. Ausencia de visualizagao da arvore biliar e da excregao para o trato 
intestinal. Recomenda-se prepare com fenobarbital (5 mg/kg/dia, divididos 
em duas doses ao dia) por 5 dias antes do exame para promover ativagao das 
enzimas excretoras, o que aumenta a sensibilidade do teste. 

f INFECTOLOGIA 

Radiofarmacos 

I Galio-67: nas lesoes inflamatorias, o galio liga-se a lactoferrina nos neutrofilos. 
As bacterias tambem podem captar o galio. As imagens sao adquiridas 18 a 
72 horas apos a injegao. 

I Leucocitos marcados com indio-111: os leucocitos sao marcados in vivo e 
reinjetados por via IV, migrando para as areas de inflamagao/infecgao, onde 
permanecem. Radiotragador nao-disponivel no nosso meio. 

Indicagoes 

I Diagnostico de osteomielite e discite. Em geral, a cintilografia com galio deve 
ser interpretada junto com a cintilografia ossea convencional. 
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I Detecqao de infecqao/inflamagao no mediastino e nos pulmoes. Muito indicada 

em pacientes imunocomprometidos (AIDS, pos-quimioterapia, transplantados). 

- Galio normal em pacientes nao-tratados exclui infecqao. 

- Sarcoma de Kaposi: galio negativo em paciente com AIDS e com raio X de 
torax alterado mimetizando infecqao. 

- Infecqao bacteriana: hipercaptaqao lobar sem envolvimento de linfonodos. 

- Citomegalovlrus: aumento difuso de atividade no parenquima pulmonar. 

- Mycobacterium avium intraceiuiare. hipercaptaqao lobar ou com padrao 
assimetrico; envolvimento dos linfonodos hilares e mediastinais. 

- Aumento de atividade nos linfonodos hilares e mediastinais ainda pode ser 
causado por linfoma, tuberculose e sarcoidose. 

- Aumento de captaqao pulmonar em pneumonites e pneumoconioses. 

- Pneumocystis carinii. aumento difuso e intenso de atividade no parenquima 
pulmonar em pacientes imunossuprimidos e com mlnimas alteragoes nao- 
espedficas no raio X de torax. Aumento de atividade nas porqoes superio- 
res dos pulmoes em pacientes recebendo pentamidina aerossolizada pode 
indicar pneumocistose. 

I Avaliaqao e acompanhamento de pacientes com toxicidade induzida por drogas 

(bleomicina, amiodarona). 

I Rastreamento corporal total em pacientes com febre de origem desconhecida. 


NEFROLOGIA/UROLOGIA 

Radiofarmacos. Os mais usados sao: 

I DTPA- 99m Tc (acido dietileno triamino pentacetico- 99,n Tc). E filtrado pelos glo- 
merulos, sendo o mais utilizado no nosso meio por sua maior disponibilidade 
e menor custo. 

I MAG3- 99m Tc (mercaptoacetiltriglicina- 99m Tc). E depurado por secreqao tubular 
e possui uma alta fraqao de extraqao pelos rins. E recomendado em pacientes 
com funqao renal diminuida e em neonatos (imaturidade renal), em funqao 
da melhor qualidade das imagens. 

I EC-" m Tc (etilenodicisteina- 99m Tc). Predominantemente depurado por secreqao 
tubular, possui qualidade de imagem e parametros derivados do renograma \ 
semelhantes ao MAG3- 99m Tc. 

I DMSA- 99m Tc (acido dimercaptossuccinico- 99,n Tc). Esse radiofarmaco liga-se prin- 
cipalmente nas celulas dos tubulos proximais. Ocorre, portanto, uma grande 
captaqao do traqador pelo cortex renal (taxa cortex/medular 22:1) e, como e 
pouco excretado, permite imagens de otima resoluqao do parenquima renal. 

- Observaqao: na acidose tubular renal e nas tubulopatias, ocorre diminuiqao 
da concentraqao tubular do DMSA- 99m Tc e aumento de sua excreqao na 
urina, diminuindo significativamente os valores de funqao renal absoluta. 

Indicates, tracadores mais usados e achados cintilograficos 

I Pielonefrite aguda: DMSA- 99m Tc. Pode aparecer como defeito focal unico ou 
multiplo na captaqao cortical do traqador, com preservaqao do contorno renal, 
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sem redugao do volume renal ou da espessura do parenquima. Pode tambem 
ocorrer aumento do volume da area afetada ou aumento global do rim com 
multiplos defeitos. 

I Cicatriz renal (pielonefrite cronica): DMSA- 99,n Tc. Associada a contragao renal, 
pode apresentar-se como um afilamento, achatamento ou defeito na captagao 
cortical do tragador, em geral nos polos. 

I Anomalias no numero ou na posigao dos rins, no tecido renal ectopico: DMSA- 
99m Tc. Ectopia renal cruzada, rins em ferradura, agenesia renal unilateral, rins 
supranumerarios. 

I Determinagao da fungao renal absoluta e relativa. 

- Fungao renal absoluta. Determina a quantidade absoluta de DAASA- 99m Tc 
que se concentrou em cada um dos rins. O Indice de fungao renal absoluta 
e medido seis horas apos a injegao do radiofarmaco e varia de acordo com 
a metodologia empregada em cada servigo, mas em geral encontra-se na 
faixa de 24 a 30% (percentual da dose total injetada que e captada por 
cada rim em condigoes normais). 

- Fungao relativa. Consiste em determinar o percentual de captagao de DMSA- 
" m Tc ou DTPA- 99 , "Tc ou MAG3-" m Tc por um rim em relagao ao outro. Por- 
tanto, a soma das captagoes de ambos os rins e sempre igual a 100%. O 
valor normal varia de 44 a 56% da fungao total para cada rim. Sua utilizagao 
e maior nos casos de doenga unilateral. 

I Obstrugao da jungao pieloureteral ou ureterovesical: DTPA- 99m Tc ou AAAG3- 
" m Tc com furosemida. A furosemida e injetada IV na dose de 1 mg/kg (dose 
maxima de 80 mg) quando e visualizada a maxima distensao da pelve renal, 
como estlmulo diuretico. Em pacientes com importante comprometimento 
da fungao renal (< 20% da DCE), e diflcil avaliar a resposta diuretica a furo¬ 
semida (efeito tubular) com o agente glomerular (DTPA-" m Tc), por isso e 
preferlvel o uso do /\AAG3- 99m Tc. 

I Diagnostico pre-natal de hidronefrose pelo ultra-som. Em recem-nascidos, e 
indicado AAAG3-" m Tc (ver Radiofarmacos) e furosemida. 

I Avaliagao pos-operatoria de um sistema previamente obstruldo: DTPA- 99m Tc 
ou AAAG3- 99m Tc e furosemida. 

I Distensao do sistema calicinal como etiologia de dor lombar: DTPA- 99m Tc ou 
MAG3- 99l,l Tc e furosemida. Os achados cintilograficos deste e dos tres itens 
anteriores sao baseados nas imagens, nas curvas (renograma) e nos padroes 
de resposta diuretica (meia-vida). 

- Estudo normal - A ausencia de obstrugao e caracterizada pela excregao 
rapida e quase completa do tragador. O Tmeio de eliminagao (tempo neces- 
sario para eliminar 50% do radiofarmaco) e inferior a 10 minutos. Padrao 
de curva I (Figura 12.4). 

- Resposta obstrutiva - Nao se observa excregao do tragador mesmo apos o 
estlmulo diuretico (Tmeio > 20 minutos). Padrao de curva II (Figura 12.4). 

- Dilatagao do sistema coletor sem obstrugao - O aspecto da curva renografica 
apos o estlmulo diuretico pode diferenciar a estase funcional de obstrugao. 
A curva renal permanece ascendente ate a injegao de furosemida, quando 
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I - normal 


II - obstrutiva 




III — dilatagao lllb — Inespecifica 




Figura 12.4 Padroes da curva do renograma. No grafico A, observa-se o tragado normal 
das tres fases da curva (1 = fluxo arterial; 2 = captagao cortical; 3 = clareamento), 
representando a excregao cortical e o clareamento do sistema coletor. 


ocorre uma queda abrupta da radioatividade renal, pela eliminagao do tra- 
gador retido. Padrao de curva III (Figura 12.4). 

- Estudo indeterminado - Tmeio de 15 a 20 minutos, com excregao lenta do 
tragador pelo rim. Pode representar uma obstrugao parcial ou resposta inade- 
quada ao diuretico por deficit de fungao renal (filtragao glomerular menor 
do que 16 mL/min) ou por dilatagao excessiva do sistema coletor. Urn ^ 
sistema coletor nao-obstruido, mas muito dilatado, com fungao renal relati- 
vamente boa, pode demonstrar drenagem lenta do tragador (Tmeio > 20 
minutos prolongado) mesmo sem obstrugao. Padrao de curva lllb (Figura 
12.4). 

Diagnostic!) da hipertensao renovascular. DTPA- 99m Tc (usado na rotina dos labora¬ 
tories) ou MAG3-" m Tc (preferido em pacientes com creatinina elevada por possuir 
secregao tubular). Realizado em duas fases (sob agao do captopril e em condigoes 
basais) em dias separados. 

O criterio diagnostico mais especifico para hipertensao renovascular sao as 
alteragoes cintilograficas induzidas pelo captopril em comparagao ao estudo basal. 
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Os testes sao classificados em baixa, intermediaria e alta probabilidade de hiper- 
tensao renovascular. 

I Baixa probabilidade: a cintilografia com captopril normal indica baixa probabi¬ 
lidade para hipertensao renovascular (menor do que 10%) e exclui a necessida- 
de do estudo basal para comparagao. 

I Probabilidade intermediaria: a cintilografia renal basal e alterada, mas nao se 
modificaapos o uso de captopril. Nesse grupo, estao incluidos alguns pacientes 
azotemicos e hipertensos com atrofia renal e grave perda funcional. 

I Alta probabilidade: a cintilografia renal com captopril demonstra importantes 
alteragoes em comparagao ao estudo basal, indicando alta probabilidade de 
hipertensao renovascular (maior do que 90%). As alteragoes cintilograficas 
que caracterizam a hipertensao renovascular sao a piora da curva renografica 
(Figura 12.5, A), a redugao na captagao relativa do radiofarmaco pelo rim 
afetado, o prolongamento do tempo de transito parenquimatoso renal e a 
redugao do pico de atividade maxima apos o uso do captopril. 

Diagnostico de refluxo vesicoureteral em pacientes com historia familiar, em 
mulheres com infecgao do trato urinario, avaliagao apos tratamento medica- 

I mentoso ou cirurgico, avaliagao seriada da disfungao vesical para refluxo (bexiga 
neurogenica). 

I A cistografia radioisotopica e realizada com radiofarmacos que nao sao absor- 
vidos pela mucosa vesical, como o enxofre- 99m Tc coloidal ou o DTPA- 99m Tc. 


B 
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Figura 12.5 (A) Padroes de alteragoes da curva do renograma sob agao do iECA. 0 = 
normal; 1 = insuficiencia renal minima com fase de captagao e clareamento levemente 
retardadas; 2 = insuficiencia renal acentuada com fase de captagao retardada, mas 
com alguma fungao de clareamento; 3 = captagao extremamente retardada, sem fase 
de clareamento; 4 = insuficiencia renal sem fase de captagao. (B) SeqCiencia de imagens 
ao longo do tempo mostrando a concentragao progressiva do radiotragador no rim 
esquerdo mesmo apos o estimulo diuretico (compativel com a curva 3 do grafico). 
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Expoe cem vezes menos o paciente a radiagao do que a uretrocistografia 
miccional com raio X e permite a realizagao de imagens continuas durante o 
enchimento vesical, a micgao e apos a micgao sem a exposigao adicional a 
radiagao e com maior sensibilidade na detecgao do refluxo. 

I Pode ser realizada com cateterizagao vesical (cistografia direta) e instilagao 
do radiofarmaco e do soro fisiologico ate a distensao da bexiga ou por meio 
da injegao IV do radiofarmaco (cistografia indireta) para avaliagao da fungao 
renal, drenagem urinaria e detecgao do refluxo. A cistografia direta e o metodo 
de escolha na investigagao do refluxo vesicoureteral. Embora a cistografia 
indireta apresente a vantagem de nao necessitar de sondagem vesical, ela 
depende da cooperagao do paciente e e menos sensivel do que o metodo 
direto (41% de falso-negativo). 

Detecgao precoce das complicagdes dos transplantes renais 

I Cintilografia do fluxo renal com DTPA- 99n Tc. Deve-se realizar, de rotina, urn 
estudo no primeiro ou no segundo dia pos-operatorio, considerado "estudo 
basal", com oqual saocomparadososestudossubseqiientes. Urn unicoestudo 
isolado e frequentemente inconclusivo, a nao ser em situagoes espedficas, 
como na trombose vascular e na fistula urinaria. 

I Pode ser especialmente importante nos pacientes com alergia a contrastes 
iodados. 


NEUROLOGIA 

PERFUSAO CEREBRAL 

Radiofarmacos mais usados. Cruzam a barreira hematencefalica intacta e se con- 
centram em proporgao ao fluxo sanguineo cerebral regional. 

I HMPAO- 99m Tc ( hexametilpropilenamina oxime) 

I ECD- 99 " 1 ^ (etHcisteinato dimer) 

I FDG- 18 f (fluorodesoxiglicose- 18 F) 

Indicagoes mais comuns 

I Detecgao e avaliagao de doenga cerebrovascular 
I Avaliagao de pacientes com suspeita de demencia 

I Diagnostico diferencial entre doenga de Alzheimer e outras demencias (incluin- 
do demencia vascular) 

I Localizagao pre-cirurgica do foco epileptogenico 

I Investigagao de pacientes com esquizofrenia e depressao, sindrome de 
hiperatividade, usuarios de drogas e alcool 
I Avaliagao de pacientes apos traumatismo cranio-encefalico (TCE) 

I Confirmagao do diagnostico de morte cerebral 

Interpretagao. ATabela 12.3 mostra os achados utilizados no diagnostico diferen¬ 
cial da doenga de Alzheimer nas imagens de PET com FDG- 18 F. 
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Tabela 12.3 

ACHADOS UTIUZADOS NO DIAGNOSTICS DIFERENCIAL DA 

DOENgA DE ALZHEIMER 

Demencias Achados no PET 

Doenga de Atividade diminulda em cortex parietotemporal 

Alzheimer (DA) bilateral. Os defeitos sao freqiientemente 

assimetricos no infcio da doenga. Nao ha 
envolvimento significativo dos ganglios da base, 
talamo, cerebelo, e cortex motor e sensitivo 
primarios. 

Vascular Defeitos dispersos nas areas corticais, subcorticais 

e no cerebelo. 


Demencia Atividade diminuida em cortex frontal, anterior 

frontotemporal temporal e temporal mesial poupando os cortices 

(Doenga de Pick) sensitivo-motor e visual. 

Doenga de Huntington Atividade diminuida no nudeo caudato e lenticular 
(precocemente) com comprometimento gradual e 
difuso do cortex. 


Doenga de Parkinson Defeitos similares aqueles da DA, poupando mais a 

com demencia area temporal mesial e menos o cortex visual. 

Demencia com Defeitos similares aqueles da DA, poupando menos 

corpos de Lewy o cortex occipital e possivelmente o do cerebelo. 


I 0NC0L0GIA 

Radiofarmacos 

I Galio-67. A captagao esta relacionada a presenga de receptores de transferri- 
na, CD71 e lactoferrina. Nos tumores, o galio liga-se aos receptores de trans- 
ferrina espedficos na superflcie celular. As imagens sao realizadas 48 a 72 
horas apos a administragao do tragador. 

I Sestarnibi- 99m Tc ou talio-201. Em tumores, o sestamibi liga-se as mitocondrias, 
e o talio-201 e captado de forma analoga ao potassio. 

I MIBG- 131 I (metaiodobenzilguanidina- 131 !). E uma substancia analoga a nora- 
drenalina, apresentando mecanismo semelhante de captagao e armazena- 
mento nos neuronios pre-sinapticos do sistema nervoso autonomo e no tecido 
simpatico da medula adrenal. Diversas drogas, como os antidepressivos tricf- 
clicos, as fenotiazinas, o labetolol, a cocaina, a efedrina e a fenilefrina, podem 
interferir na captagao de MIBG e devem ser suspensas. Para bloquear a capta- 
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gao pela tireoide, recomenda-se administragao previa de solugao de lugol 
VO. 

I FDG- 1S F (fluorodesoxiglicose- 18 F). Analogo daglicose, e captado proporcional- 
mente ao aumentado e ineficiente uso da glicose pelas celulas tumorais. O 
paciente deve estar euglicemico (< 150 mg/dL) e evitar o uso de insulina 
antes da administragao do radiotragador. Jejum de pelo menos quatro floras 
e recomendado para evitar competigao com a glicose pelo sltio de ligagao das 
proteinas de transporte da parede celular. 

Indicagoes 

I Galio-67 

- Linfomas 

• Estadiamento da extensao da doenga; 

• Detecgao de recorrencia ou progressao; 

• Preve a resposta ao tratamento; 

• Avaliagao de prognostico. 

Observagao. Todo paciente em que a cintilografia com galio for considerada parte 
da investigagao deve ter uma cintilografia basal antes do tratamento inicial. 

• Doenga de Hodgkin: a sensibilidade e a especificidade sao maiores do 
que as da TC ou da RM. A cintilografia demonstra a viabilidade do tumor, 
ao contrario da TC, que nao diferencia a massa residual (fibrose) apos 
tratamento de urn tumor viavel. 

• Linfoma nao-Hodgkin: o linfoma histiocftico difuso e o linfoma linfocltico 
pouco diferenciado captam muito galio, assim como os linfomas de grau 
intermediary e alto. Ao contrario, os linfomas de baixo grau (linfoma 
linfocltico bem-diferenciado) pouco captam o galio, podendo ser mais 
bem-visualizados com talio-201 ou sestamibi-"' rl Tc. 

- Carcinoma de pulmao. Estadiamento (detecgao de metastases hilares e/ou 
mediastinais) tern demonstrado resultados variaveis. E efetivo na pesquisa 
de metastases ocultas com rastreamento corporal total. Menor sensibilidade 
para os adenocarcinomas. 

- Melanoma. Detecgao de metastases osseas, cerebrais ou pulmonares. 

- Carcinoma hepatocelular. Diagnostico diferencial entre nodulo de regenera- 
gao e/ou pseudotumor e hepatoma. 

- Sarcomas, tumores testiculares (seminoma), mieloma multiplo, tumores de 
cabega e pescogo. 

> Sestamibi-" m Tc e talio-201 

- Carcinoma medular de tireoide e diferenciado de tireoide: captam sestamibi- 
99m Tc e talio mesmo em vigencia de tratamento supressivo. O sestamibi 
apresenta maior sensibilidade do que o iodo-131 no carcinoma folicular do 
subtipo Hurthle. 

- Carcinoma de mama: util em mulheres jovens, com mamas densas e opera- 
das, em que ha menor sensibilidade na mamografia. 
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- Tumores cerebrais: diferenciar fibrose de recorrencia. 

- Sarcomas: diferenciar lesoes malignas de benignas, prever resposta a qui- 
mioterapia, estadiamento e analise de recorrencia em coto de amputagao. 

- Carcinoma de pulmao: SPECT pode ser util para localizagao do tumor. 

- Linfomas: os de baixo grau captam talio-201, mas geralmente sao galio- 
negativos. 

I MIBG- 131 I 

- Feocromocitoma adrenal e extra-adrenal benigno e maligno. Confirmagao 
de achados inconclusivos na TC, identificagao e localizagao dos sftios extra- 
adrenais, estadiamento e acompanhamento apos tratamento, detecgao de 
restos tumorais e recidivas apos cirurgia. 

- Neuroblastoma, carcinoide e paragangliomas. 

I FDG- 18 F 

- Diagnostico, estadiamento, reestadiamento, resposta ao tratamento de di- 
versos tipos de canceres. Ate 15% dos pacientes sem suspeita clinica de 
recorrencia ou doenga residual apresentam tumor ativo pelas imagens da 
PET, e ate 71% dos achados inesperados de foco hipermetabolismo podem 
ser malignos ou pre-malignos. A atividade tumoral pode ser encontrada 
antes de as alteragoes anatomicas poderem ser detectadas por TC e RM. 
Pode guiar a biopsia as regioes de maior atividade tumoral. Nao e recomen- 
dada como metodo de triagem para malignidade. 

Interpretagao 

I Galio-67. E anormal a captagao aumentada fora das areas de captagao habitual 
(nasofaringe, glandulas lacrimais e salivares, mamas, timo, figado, bago, intes- 
tino, rins, bexiga). 

I Sestarnibi- 99m Tc e talio-201. E anormal a captagao aumentada fora das areas 
de captagao habitual (coragao, glandulas lacrimais e salivares, figado e vias 
biliares, intestino, rins e bexiga). 

I MIBG- 131 I. Intensa concentragao do radiotragador tanto no tumor primario 
como nas metastases. Captagao cardiaca reduz a probabilidade da presenga 
de doenga nos feocromocitomas. 

I FDG- 18 F. Aumento da captagao, principalmente se assimetrico, esta associado 
a atividade tumoral. Pode haver aumento da captagao sem significar malignida¬ 
de nas situagoes apresentadas na Tabela 12.4. 


OSTEOARTICULAR 

Registra a distribuigao do tragador radioativo no sistema esqueletico por meio de 
imagens de corpo inteiro e focadas planares ou tomograficas (SPECT) de uma 
regiao do esqueleto. A cintilografia de tres fases inclui as imagens planares de 
fluxo sanguineo, precoces (aporte sanguineo tecidual) e tardias (fase ossea) 2 a 
5 horas apos a injegao. 
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Tabela 12.4 

AUMENTO DA CAPTAqAO DO FDG- 18 F SEM SIGNIFICAR MALIGNIDADE 


Orgao/tecido 

Motivo 

Solugao 

Cortex cerebral 

Avido e exclusivo 
consumidor de glicose 

Adquirir imagem focada 
e/ou ajustar intensidade 

Miocardio 

Maior consumo de 
glicose no periodo 
pos-prandial 

Jejum de 4 horas 

Trato urinario 

Via excretoria fisiologica 
do FDG 

Hidratagao, diurese 
frequente 

Musculos 

Exerdcio excessivo 

Repouso moderado 24 
horas antes 


Insulina 

Nao dar insulina proximo 
ao horario da injegao 

• intercostais 

DPOC 

Correlagao clfrtica 

• diafragma 

Hiperventilagao 
na injegao 

Evitar hiperventilagao 

• trapezio e 
paravertebrais 

Estresse por tensao 
na injegao 

Benzodiazepinicos 

• mastigatorios 
e laringe 

Mastigagao, fala, tensao 
na injegao 

Repouso proximo ao 
horario da injegao 

Gordura marrom 

Desconhecido 

Propanolol 

Trato gastrintestinal 

Diversos 

Padrao da imagem 
e correlagao clinica 

Timo 

Hiperplasia 

pos-quimioterapia 

Forma de "V" e SUV < 4 
sao sinais nao-patologicos 

Medula ossea 
(suave hipercaptagao) 

Pos-quimioterapia; uso 
de estimulo leucocitario 

Correlagao clinica 

Tireoide (difusa e 
simetrica) 

Tireoidite ou doenga 
de Graves 

Padrao da imagem e 
correlagao clinica 

Linfonodos 

Extravasamanto do 
radiotragador no local 
da injegao; sarcoidose 

Injetar no brago 
contralateral a lesao 
primaria; correlagao clinica 



(Continua) 
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Tabela 12.4 (continuagao) 

AUMENTO DA CAPTAgAO DO FDG- 18 F SEM SIGNIFICAR MALIGNIDADE 


Orgao/tecido 

Motivo 

Solugao 


Articulagoes 

Doenga degenerativa 

Correlagao clinica 


Grandes vasos 

Placas, vasculites, flebites Corregao de atenuagao 


Mamas 

Mama densa; reposigao 
hormonal 

Correlagao clinica 


Bago (difusa) 

Uso de estfmulo 
leucocitario (GCSF) 

Correlagao clinica 


SUV = standardized uptake value. 





Radiofarmacos 

I MDP- 99m Tc (metileno difosfonado- 99m Tc). E um analogo do fosfato que e incor- 
porado pelos cristais de hidroxiapatita do osso. 

I Galio-67 ou leucocitos marcados. Usados na avaliagao dos processos infeccio- 
sos e/ou inflamatorios. Deve ser solicitado junto com cintilografia ossea con- 
vencional para comparagao dos achados. 

Indicates 

I Detecgao de metastases osseas 

I Tumores osseos primarios malignos (sarcoma de Ewing, sarcoma osteogenico, 
condrossarcoma) 

I Tumores osseos primarios benignos (osteoma osteoide, ilhotas osseas, cistos, 
encondromas) 
f t Osteomielite e artrite septica 

I Fraturas ocultas, traumaticas e de fadiga, pseudo-artroses 
) Doengas osteometabolicas (Paget, osteomalacia, hiperparatireoidismo) 

I Necrose ossea avascular, Legg-Perthes-Calve, infartos osseos, viabilidade de 
enxertos osseos 
I Distrofia simpatico-reflexa 

I Artrite reumatoide e outras patologias osteoarticulares inflamatorias e doengas 
articulares degenerativas 

I Detecgao precoce das complicagoes em proteses articulares de quadril e joelho 

Interpretagao 

I As lesoes osseas podem ser detectadas precocemente por meio da cintilografia 
antes mesmo da identificagao das alteragoes pelos exames radiologicos con- 
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vencionais, portanto, o raio X normal nao exclui lesao ossea em fase inicial. E 
anormal a captagao aumentada ou diminulda em areas fora daquelas que 
fisiologicamente demonstram acumulo do radiofarmaco. 

I A baixa especificidade do exame pode ser melhorada significativamente quan- 
do as alteragoes cintilograficas sao comparadas com os sinais e sintomas clini- 
cos, radiografias, TC e RM. 


PNEUMOLOGIA 

Radiofarmacos 

I MAA- 99m Tc (macroagregado de albumina humana marcada com tecnecio- 
99m). Essas particulas ficam retidas nas arterlolas pre-capilares pulmonares. 
Registra a distribuigao do fluxo sangulneo arterial pulmonar. 

I DTPA- 99m Tc (acido dietileno triamino pentacetico- 99m Tc) ou fitato- 99m Tc. Os 
aerossois nebulizados de DTPA-" m Tc seguem o fluxo de ar ate as vias aereas 
perifericas, onde se depositam nos bronquiolos terminals e nos alveolos e sao 
lentamente absorvidos pelo sangue capilar. 

Indicates 

I Determinar a probabilidade de embolia pulmonar. 

I Avaliagao da perfusao pulmonar no termino da anticoagulagao, servindo esse 
exame para identificar a evolugao do quadra perfusional pulmonar e para 
comparagao na detecgao de novos episodios de embolia. 

I Indicado menos frequentemente para avaliagao dos transplantes pulmonares, 
avaliagao pre-operatoria e avaliagao de shunt direito-esquerdo. 

Interpretagao 

I Na suspeita de embolia pulmonar, a cintilografia de perfusao anormal pode 
ser comparada a cintilografia inalatoria e/ou a urn raio X de torax (adquirido 
no mesmo dia do estudo perfusional). Em pacientes com embolias de repeti- 
gao, e necessaria a comparagao com as cintilografias anteriores. 

I Em geral, suspeita-se de embolia pulmonar quando sao visualizados defeitos 
perfusionais perifericos e em cunha segmentares ou subsegmentares, sem ^ 
anormalidades significativas no raio X de torax ou cintilografia inalatoria (Figura 
12.6). Entretanto, qualquer obstrugao ao fluxo sangulneo arterial pulmonar 
pode causar urn defeito na perfusao com ventilagao normal na mesma area 
(embolia pulmonar aguda ou antiga, lesao expansiva obstruindo arteria pulmo¬ 
nar, vasculites, radioterapia). 

I A cintilografia de perfusao/inalatoria e classificada pela probabilidade de trom- 
boembolismo pulmonar (TEP): 

- Normal: exclui embolia pulmonar clinicamente significativa e a necessida- 
de de anticoagulagao. 

- Probabilidade baixa (risco de TEP < 19%) e intermediaria (20 a 79%): e 
necessaria a realizagao de investigagao complementar para confirmar ou 
excluir TER 
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Figura 12.6 (A) Cintilografia perfusional (defeito em cunha com base na periferia e no 
apice voltado para o hilo indicado pela seta) e inalatoria (normal). (B) Raio X de torax 
recente (normal). 


- Alta probabilidade de TEP (risco de TEP > 80%): quando associado a alta 
probabilidade clinica, confirma TEP 
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CAPITULO 13 NEFROLOGIA 


ERWIN E. OTERO GARCES 
FERNANDO SALDANHA THOME 
ANTONIO BALBINOTTO 
CAROLINE RECH 
ELVINO BARROS 


ACIDOSE TUBULAR RENAL 

Definigao. Tipo de acidose metabolica por alteragoes nos tubulos renais, caracteri- 
zada pela diminuigao na secregao de hidrogenio ou na reabsorgao de bicarbonato, 
sem alteragao na taxa de filtragao glomerular na maioria dos casos. E tipicamente 
hipercloremica com anion gap normal (Tabela 13.1). 


ACIDOSE TUBULAR RENAL DISTAL (TIPO I) 

Defeito. Diminuigao na acidificagao da urina, por redugao na secregao de hidro¬ 
genio. 

pH urinario. Incapacidade de diminuir o pH urinario abaixo de 5,3 na presenga de 
acidose metabolica. 

Bicarbonato serico. Baixo. 

Potassio serico. Baixo. 

Etiologia. Doengas auto-imunes (Sjogren, artrite reumatoide), drogas (anfotericina 
B, litio), doengas tubulo-intersticiais. 

Manifestagoes clinicas. Nefrolitiase, nefrocalcinose e osteopenia. 

Diagnostico. Acidose metabolica, hipocalemia com anion gap normal; pH urinario 
inapropriadamente elevado; anion gap urinario zero ou positivo significa baixa 
concentragao urinaria de amonio em virtude da dificuldade de acidificar a urina. 

Tratamento. Reposigao de bicarbonato (1 a 3 mEq/kg/dia). 


ACIDOSE TUBULAR RENAL PROXIMAL (TIPO II) 

Defeito. Diminuigao na reabsorgao proximal de bicarbonato. 



NEFR0L06IA 


Tabela 13.1 

ACIDOSE TUBULAR RENAL 


Tipo 

Fungao renal 

K 

pH urinario 

Anion gap 
urinario* 

Distal (Tipo 1) 

Normal 

Baixo 

> 5,5 

0 ou + 

Proximal (Tipo II) 

Normal 

Baixo 

< 5,5 

- ou 0 

Distal (Tipo IV) 

Normal / i 

Aumentado 

< 5,5 

0 ou + 

* Anion gap urinario: 

(Na + K) - CL 





pH urinario. Variavel, em geral < 5,5. 

Bicarbonato serico. 14 a 20 mmol/L (reabsorgao distal). 

Potassio serico. Baixo com anion gap normal. 

Etiologia. Doengas hereditarias (Wilson), sindrome de Fanconi, mieloma multiplo, 
amiloidose. 

Manifestacoes clinicas. Retardo de crescimento, anorexia, desnutrigao, fraqueza 
muscular e poliuria, raquitismo na infancia e osteopenia no adulto. 

Diagnostico. Perda urinaria igual ou superior a 15% do bicarbonato filtrado (quan- 
do atingidos niveis sericos normais) e diagnostica; acidose hipocalemica com 
anion gap normal; glicosuria, fosfaturia e aminoaciduria podem ser observadas 
quando a acidose esta associada a sindrome de Fanconi. 

Tratamento. Reposigao de bicarbonato (1 a 3 mEq/kg/dia) e de potassio. 

ACIDOSE TUBULAR DISTAL GENERALIZADA (TIPO IV) 

Defeito. Deficiencia e/ou resistencia da aldosterona. 

pH urinario. < 5,3 
Bicarbonato serico. > 15 mmol/L. 

Potassio serico. Aumentado. 

Etiologia. Insuficiencia adrenal, diabete melito (hipoaldosteronismo hiporrenine- 
mico), anemiafalciforme, infecgao pelo HIV, uropatiaobstrutiva, drogas (ciclospo- 
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rina, AINE, inibidor da ECA, trimetoprima, heparina, diureticos poupadores de 
potassio). 

Manifestapoes clmicas. Sao associadas a doenga de base. Em geral, presenca de 
insuficiencia renal de grau moderado. 

Diagnostico. Fragao de excregao de bicarbonato < 10%; urina acida concomitante 
a presenga de acidose metabolica; hipercalemia; acidose metabolica com anion 
gap normal. 

Tratamento. Manejo da hipercalemia (diureticos, resinas trocadoras de ions); dieta 
pobre em potassio; descontinuar o uso de farmacos antagonistas da aldosterona; 
suplementagao de mineralocorticoides com fludrocortisona (0,1 a 0,2 mg/dia). 


BICARBONATO 

Indicates de reposipao 

I IRC com HC0 3 < 16 mmol/L 
I Acidose tubular renal 

I Perdas gastrintestinais de HC0 3 com pH < 7,1 
I Acumulo de acidos organicos - apenas se pH serico < 7 

Deficit de HC0 3 = (24 - HC0 3 ) x peso (kg) x 0,4 

Complicagoes relacionadas ao uso de bicarbonato 

I Hipernatremia 

I Aumento da osmolaridade plasmatica 
I Hipocalemia 

I Desvio da curva de dissociagao de oxigenio/hemoglobina 
I Acidose respiratoria paradoxal 


CONTRASTE RA0I0L0GIC0 - PREVENCAO DE NEFROTOXICIDADE 

Definicao Deterioragao aguda da fungao renal (24 a 72 horas) apos administragao 
de meio de contraste, caracterizada por aumento na creatinina em 25% dos 
niveis previos ou aumento de 0,5 mg/dL do nivel basal. Elevagoes tardias (uma 
semana apos cateterismo) sugerem doenga aterosclerotica renal. 

Incidencia. 3,7 a 50%, dependendo da populagao estudada e dos criterios diag- 
nosticos utilizados: 

I 14,5% dos pacientes submetidos a cateterismo cardiaco. 

I Mais frequente em pacientes com fungao renal previamente comprometida e 
em pacientes diabeticos. 
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Fatores de risco 

I Maiores 

- Doenga renal preexistente 

- Diabete melito tipol 
I Menores: 

- ICC (NYHA lll/IV) 

- Desidratagao 

- Hipotensao 

- Quantidade de meio de contraste utilizado 

- Mieloma multiplo 
I Possivel 

- Idade avangada 

- Hipercolesterolemia 

- Tabagismo 

- Uso de outras drogas nefrotoxicas 

Apresentacao cli'nica. IRA nao-oligurica com elevagao da creatinina atingindo 
um pico maximo em 3 a 5 dias, normalizando em 10 dias em 70% das vezes; 
porem, 20% dos pacientes nao apresentarao recuperagao completa. 

Recomendagoes 

1. Pacientes que necessitam receber qualquer tipo de contraste IV devem ser 
avaliados para riscos de nefrotoxicidade: 

- Avaliar a fungao renal por meio de creatinina serica, usando Cockcroft- 
Gault ou MDRD. 


O risco de nefrotoxicidade aumenta quando a filtragao glomerular esta 
abaixo de 60 mL/min. 

Todos os pacientes devem ter uma creatinina basal antes do procedi- 
mento para comparagao com os niveis medidos apos exposigao de con¬ 
traste. 


2. Os pacientes que necessitam receber contraste devem ter uma boa condi^ao 
volemica no momento da exposigao ao contraste. 


Existe maior risco de nefrotoxicidade no paciente desidratado e hipo- 
volemico. 


Para minimizar esse risco, deve-se: 

I Se possivel, encorajar o paciente a ingerir bastante liquido nas 12 horas antes 
do exame. 
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I Continuar o uso de hidratagao 1 mL/kg/h apos o uso de contraste por seis 
horas. 


A indicagao e o modo de hidratagao para pacientes que se submetem a 
contraste IV sao muito variaveis. Varios protocolos podem ser vistos na 
Tabela 13.2. 


3. Pacientes com risco de nefrotoxicidade devem ser considerados para uso 
preventivo de farmacos que apresentem evidencia clinica de redugao da toxi- 
cidade. 

- Apesar das controversias para uso de N-acetilcistelna na prevengao da ne¬ 
frotoxicidade, muitos autores recomendam a administragao dessa droga 
por meio de diferentes protocolos (ver Tabelas 13.3 e 13.4). 

- Ha pouca evidencia da interagao da N-acetilcisteina e da creatinina serica, 
determinada por analisadores automaticos utilizados na maioria dos labora¬ 
tories hospitalares. 

fArmacos e soluqoes utilizados na prevenqao de 

NEFROTOXICIDADE POR CONTRASTE 

N-acetilcistema. Potente antioxidante utilizado na prevengao de nefrotoxicidade 
por contraste. 

Hidratagao com bicarbonato. Um ensaio clfnico randomizado mostrou beneficio 
na prevengao da nefropatia por contraste, sem nenhuma complicagao relaciona- 
da a administragao da solugao. 

I Solugao isotonica de bicarbonato: 154 ml_ de bicarbonato de sodio 8,4% em 
846 ml_ de agua bidestilada. 

I Protocolo de administragao: 3 mL/kg/h, uma hora antes do procedimento; 
continuar com 1 mL/kg/h durante as seis horas seguintes ao procedimento. 

Em pacientes com restrigao hidrica, a dose administrada da solugao e 1 mL/ 
kg/h antes do procedimento, continuando com 0,5 mL/kg/h, por seis horas ^ 
apos o procedimento. 

Recomendagoes 

I Deve-se preferir a hidratagao com SF 0,9% em todos os pacientes submeti- 
dos a estudo radiologico que necessitem da administragao de meio de con¬ 
traste. 

I O uso de meio de contraste isoosmolar (290 mOs/kg) e recomendado em 
pacientes de alto risco para nefropatia por contraste (doenga renal cronica, 
diabete melito). 

I A menor dose possivel de meio de contraste deve ser administrada em todos 
os pacientes (dose maxima recomendada < 2 mL/kg). 
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Tabela 13.2 

ESTUDOS CUNICOS RANDOMIZADOS QUE AVALIARAM A NECESSIDADE DE USO DE HIDRATAgAO ANTES DO USO DE 
CONTRASTE PARA EVITAR NEFROTOXICIDADE 


Estudo 

Creatlnina 

basal 

Duragao da 
infusao antes 
do contraste 

Duragao da 
infusao apos 
o contraste 

Velocidade 
de infusao 

Tipo de 
solugao 
infundida 

Nefrotoxicidade 

Solomon 

2,1 mg/dL 

12 h 

12 h 

1 mL/kg/h 

0,45% salina 

11 vs 28% 

Taylor 

1,7 mg/dL 

12 vs ViA h 

12 vs 6 h 

75 vs 300 mL/h 

0,45% salina 

11 vs 6% 

Mueller 

0,9 mg/dL 

Inlcio 8 h 

12 h 

1 mL/kg/h 

0,9% salina 
vs 0,45% salina 

0,7 vs 2% 

Trivedi 

106 umol/ml 

12 h 

12 h 

1 mL/kg/h 

0,9% salina 

4 vs 35% 

Dader 

0,9 mg/dL 

12 h 

12 h 

2.000 mL/24 h 

0,9% salina 

5 vs 15% 

Krasuski 

2,1 mg/dL 

12 h vs 20 min 

12 h 

1 mL/kg/h 
vs 250 mL/20min 

0,45% salina 

Ovs 11% 

Merten 

1,8 mg/dL 

1 h 

6 h 

3 mL/kg/h antes e 

1 mL/kg/h depois 

Bicarbonato de 
sodio vs 0,9% salina 

2 vs 14% 















Tabela 13.3 

ESTUDOS RANDOMIZADOS E CONTROLADOS QUE AVALIARAM O USO 
DA N-ACETILCISTEINA NA PREVENgAO DA NEFROTOXICIDADE POR 
CONTRASTE 

Autor 

Delineamento Dose, freqiiencia e via de administragao da 

n-acetilcistema 

Tepel 

RPCT 

600 mg, 2x/dia, VO, dia antes e dia apos 
procedimento 

Shyu 

RPCT 

400 mg, 2x/dia, VO, dia antes e dia apos 
procedimento 

Kay 

BRPCT 

600 mg, 2x/dia, VO, dia antes e dia apos 
procedimento 

Durham 

RPCT 

1.200 mg, 2x/dia, VO, dia antes, 1 hora 
antes e tres apos procedimento 

Webb 

BRPCT 

500 mg, IV, 1 hora antes do procedimento 

Oldemeyer 

BRPCT 

1.500 mg, 2x/dia, VO, dia antes e dia 
apos procedimento 

Baker 

RCT 

150 mg/kg em 30 minutos imediatamente 
antes, e 50 mg/kg, apos por 4 horas 

Miner 

BRPCT 

2.000 mg, VO, uma dose antes e duas 
doses apos procedimento 

Marenzi 

RPCT 

Dose standard, IV, bolus, 600 mg antes 
angioplastia, e 600 mg, VO, 2x/dia/48 h 
(dose total 3.000 mg) 

Dose elevada: bolus de 1.200 mg, IV, 
antes angioplastia, e 1.200 mg, VO, 
2x/dia/48 h (dose total 6.000 mg) 

BRPCT = estudo duplo cego, randomizado e controlado com placebo; RPCT = ran- 
domizado e controlado com placebo; RCT = randomizado e controlado. 
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Tabela 13.4 

APRESENTAgOES E FORMULAgOES DA N-ACETILCISTEINA 



I Devido aos resultados positivos de alguns estudos utilizando N-acetilcisteina 
na prevengao da nefropatia por contraste e a presenga de poucos efeitos 
adversos, alguns profissionais indicam seu uso em pacientes de alto risco. 

I A hidratagao com bicarbonate de sodio e uma alternativa efetiva, segura, 
facil de implementar, de baixo custo e que pode ser utilizada ate uma hora 
antes da administragao do meio de contraste, sendo mantida por seis horas 
apos a infusao do contraste. 


ELETROLITOS 

Ver Tabelas 13.5 a 13.8. 


cAlcio 

A concentragao normal do calcio serico e de 8,5 a 10,3 mg/dL. Em caso de 
hipoalbuminemia, deve-se corrigir o calcio em 0,8 mg/dL para cada 1 g de 
albumina abaixo de 4 g. O valor normal do calcio ionizado e de 4,5 a 5,0 mg/dL. 
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Tabela 13.5 

TRANSFORMAgAO DE mEq EM GRAMAS 


Sodio Sodio NaCI (sal de cozinha) 


1 mEq 

23 mg 

58,3 mg 

43 mEq 

1 g 

2,54 g 

17 mEq 

0,39 g 

1 g 

Potassio 

Potassio 

Cloreto de potassio (KCI) 

1 mEq 

39 mg 

74,6 mg 

26 mEq 

1 g 

1,91 g 

13 mEq 

0,52 g 

1 g 

Calcio 

Calcio 


1 mEq 

20 mg 


50 mEq 

1 g 


Magnesio 

Magnesio 

Sulfato de magnesio 

82 mEq 

1 g 

10,2 g MgS0„.7H 2 0 

1 mEq 

12 mg 

0,12 g MgS0 4 .7H 2 0 



Tabela 13.6 

CONTEUDO DE ELETROUTOS EM DIVERSAS FORMULAgOES 



Hipocalcemia 

Etiologia 

t Hipoparatireoidismo: familiar ou idiopatico, auto-imune, genetico (slndrome 
de DiGeorge), lesao das glandulas paratireoides (pos-cirurgia, irradiaqao do 
pescogo), supressao transitoria (pos-paratireoidectomia subtotal, neonatal), 
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Tabela 13.7 

CONTEUDO DE ELETROLITOS EM UQUIDOS CORPORAIS (EM mEq/L) 


Liquido 

Na 

K 

Cl 

hco 3 

H 

Suor 

30-60 

5 

40-80 

_ 

_ 

Suco gastrico 

40-80 

5-20 

80-120 

- 

10-80 

Bile 

130-160 

5 

80-120 

40-50 

- 

Suco pancreatico 

120-150 

5 

60-80 

70-90 

- 

lleostomia 

60-120 

10 

60-130 

30-50 

- 

Fezes 

5 

50 

5 

- 

- 

Urina 

10-260 

10-100 

10-260 

- 

- 


Tabela 13.8 

ELETROLITOS E OSMOLARIDADE DE DIVERSAS SOLUgOES 



I doengas infiltrativas (hemocromatose, sarcoidose, doenga de Wilson, amiloi- 
dose, tumores), inibigao da liberagao de PTH (hipomagnesemia grave, excesso 
de vitamina D). 

I Resistencia a agao do PTH: deficienciade vitamina D (nutricional, ma absorgao, 
falta de exposigao a luz solar, fenitoina, hiperfosfatemia, doenga renal cro- 
nica, sindrome nefrotica), hipomagnesemia, pseudo-hipoparatireoidismo. 

I Estados nao-relacionados ao PTH: hiperfosfatemia, quelagao por citrato ou 
EDTA, pancreatite aguda, rabdomiolise, metastases osteoblasticas, drogas (bi- 
fosfonados, calcitonina, plicamicina, nitrato de galio, asparaginase, cisplatina, 
citosine arabinosine, doxorrubicina, cetoconazol, pentamidina, foscarnet, fu- 
rosemida e colchicina), sindrome do choque toxico. 


Quadro clinico 

I Manifestagoes neuromusculares: parestesias, sinais de Chvostek e Trousseau, 
caibras, laringospasmo, broncoespasmo, tetania, irritabilidade, convulsoes, 
disturbios neuropsiquiatricos e sintomas extrapiramidais. 
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I Manifestagoes cardiovasculares: prolongamento do intervalo QT, arritmias, 
hipotensao, insuficiencia cardlaca. 

I Manifestagoes osseas: dor, fraturas, osteite fibrosa, osteomalacia e raquitismo. 

I Manifestagoes dermatologicas (hipocalcemia cronica): pele seca, eczema, que- 
da de cabelo, unhas quebradigas, anormalidades na dentigao, catarata sub- 
capsular. 

Tratamento 

I Hipocalcemia grave e aguda: Ca < 7,5 mg/dL e/ou sintomatica - gluconato 
de calcio 10%, 1 a 2 ampolas diluidas em 50 a 100 ml_ de SG 5%, IV, em 10 
minutos. Repetir, se necessario, para controlar os sintomas. Se houver 
hipocalcemia persistente, pode-se usar infusao continua com cinco ampolas 
de gluconato de calcio 10%, diluidas em 500 mL de SG 5%, a 50 mL/h (45 
mg de Ca elemento/h), ajustando para manter a calcemia no limite inferior 
da normalidade. Iniciar suplemento de calcio VO e vitamina D. 

I Hipocalcemia assintomatica: preparagoes de calcio VO (carbonato, acetato, 
citrato, gluconato ou lactato de calcio), 500 mg a 4 g, 3x/dia, e vitamina D. 

Hipercalcemia 

Etiologia 

I PTH elevado ou inapropriadamente alto para o nivel de calcio serico: hiperpara- 
tireoidismo primario, hiperparatireoidismo associado ao litio, hiperparatireoi- 
dismo terciario e hipercalcemia hipocalciurica familiar. 

I PTH suprimido: neoplasias (pulmao, esofago, cabega e pescogo, mama, rim, 
ovario, bexiga, linfoma), metastases osteoliticas (mieloma multiplo, carcinoma 
de mama, linfoma), hipertireoidismo, feocromocitoma, insuficiencia adrenal, 
doengas granulomatosas, drogas (vitamina D), tiazidicos, estrogenios, an- 
drogenios, aminofilina, intoxicagao por vitamina A, intoxicagao por aluminio, 
sindrome do leite-alcali, imobilizagao prolongada, insuficiencia renal aguda e 
cronica. 

Quadro clfnico 

I Manifestagoes neuromusculares: dificuldade de concentragao, sonolencia, 
depressao, confusao, coma, fraqueza muscular, parestesias, caibras, reflexos ^ 
tendinosos profundos diminuidos. 

I Manifestagoes gastrintestinais: anorexia, nauseas, vomitos, constipagao, pan- 
creatite, ulcera peptica. 

I Manifestagoes renais: poliuria, litiase, nefrocalcinose, insuficiencia renal aguda 
e cronica, disfungao tubular e acidose ou alcalose metabolica. 

I Manifestagoes cardiovasculares: encurtamento do intervalo QT, bradicardia, 
bloqueio AV de I s grau, arritmias, sensibilidade aumentadaao digitalico, HAS. 

I Manifestagoes oculares: calcificagao da conjuntiva e da cornea. 

I Manifestagoes osteoarticulares e cutaneas: osteite fibrosa, calcificagoes ecto- 
picas, prurido. 

Tratamento. Indicado na presenga de sintomas ou Ca serico > 12 a 14 mg/dL. 
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I Medidas gerais: 

- Hidratagao com SF 0,9% 200 a 300 mL/h, conforme a necessidade, para 
manter urn volume de diurese de 100 a 150 ml_. 

- Diureticos de alga: furosemida 20 a 40 mg, IV, apos hidratagao. 

- Dialise: quando associada a insuficiencia renal. 

I Medidas espedficas: 

- Bifosfonados: indicados em casos de hipercalcemia associada a malignida- 
de, eficacia menor em hiperparatireoidismo primario; pamidronato 90 mg, 
diluidos em 250 a 1.000 mL de SF 0,9%, IV, em 2 a 4 horas em infusao 
unica, podendo ser repetido em 28 dias. Clodronato 300 mg, IV, em duas 
horas, 1 x/dia, durante cinco dias e uma alternativa. 

- Plicamicina (Mitramicina®): indicada para corregao rapida da hipercalcemia, 
principalmente se associada a malignidade - 15 a 25 pg/kg/dia em 50 mL 
SG 5% em 6 horas, podendo ser repetida em 24 a 48 horas. 

- Calcitonina: indicada em casos de hipercalcemia associada a malignidade, 
pacientes com insuficiencia renal e quando ha contra-indicagao para o uso 
de bifosfonados - 4 a 8 U/kg, IM ou SC, 6/6 ou 12/12 h. 

- Glicocorticoide: indicado em caso de malignidades hematologicas, toxicida- 
de por vitamina D e doengas granulomatosas - hidrocortisona 300 mg, IV, 
1 x/dia, por 3 a 5 dias, ou prednisona 10 a 30 mg, VO, ao dia. 

FOSFORO 

O valor normal do fosforo serico e de 2,8 a 4,5 mg/dL. 

Hipofosfatemia 
Etiologia 

I Absorgao intestinal diminuida: ingestao inadequada, abuso de antiacidos con- 
tendo alumlnio, calcio ou magnesio, deficiencia de vitamina D, ma absorgao, 
esteatorreia e diarreia, abuso de alcool. 

I Excregao urinaria aumentada: hiperparatireoidismo, defeito tubular renal (Fan- 
coni), transplante renal, abuso de alcool, diabete melito descompensado, al- 
calose respiratoria, anormalidades do metabolismo da vitamina D, drogas 
(acetazolamida, calcitonina, diureticos, glicocorticoide, bicarbonato), hidra- 
tagao vigorosa. 

I Desvio para o intracelular: reposigao nutricional, alcalose respiratoria aguda, 
corregao da acidose, sindrome da fome ossea, envenenamento por salicilatos, 
glicose, glicerol, insulina. 

Quadro cli'nico. Em geral, com fosforo < 1 mg/dL. 

I Manifestagoes hematologicas: hemolise, disfungao dos leucocitos, disfungao 
plaquetaria. 

I Manifestagoes neurologicas: encefalopatia, parestesias, convulsoes, ataxia, 
tremores, coma. 
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I Manifestagoes musculares: rabdomiolise, miopatia proximal. 

I Manifestagoes osseas: osteomalacia ou raquitismo. 

I Manifestagoes renais: acidose metabolica hipercloremica, hipercalciuria, hiper- 
magnesiuria. 

I Manifestagoes cardiacas: insuficiencia cardiaca. 

Tratamento 

I Hipofosfatemia leve a moderada (1 a 2 mg/dL): suplementagao com alimentos 
ricos em fosforo (leite e derivados) ou suplementos orais na dose de 1 a 3,5 
g/dia. 

I Fosforo < 1 mg/dL, sem sintomas: repor 0,6 mg/kg/h e < 2 mg/dL, com 
sintomas: repor 0,9 mg/kg/h. Dosar o fosforo a cada seis horas. Observagao: 

1 mL de fosfato de Na contem 93 mg P+4 mEq de Na e 1 mL de fosfato de 
potassio contem 93 mEq P+4,3 mEq de K. 

Hiperfosfatemia 

Etiologia 

I Redistribuigao para o extracelular: estados hipercatabolicos, hemolise, hepatite 
fulminante, hipertermia, rabdomiolise, lise tumoral, leucemia aguda, acidose ^ 
metabolica e respiratoria. 

I Sobrecarga de fosforo: administraqao de sais de fosfato intravenoso, enemas 
ou laxativos contendo fosforo, agentes orais contendo fosforo. 

I Excregao diminuida: insuficiencia renal aguda e cronica, hipoparatireoidismo, 
pseudo-hipoparatireoidismo, acromegalia, bifosfonados, calcinose tumoral. 

I Pseudo-hiperfosfatemia: hemolise durante coleta ou processamento do 
sangue, paraproteinemias, hiperlipidemia. 

Quadro clinico. Os sintomas sao secundarios a hipocalcemia associada e deposigao 
de fosforo com calcio em tecidos moles. Hiperfosfatemia em IRC pode levar a 
hiperparatireoidismo secundario e osteodistrofia renal. 

Tratamento 

» Aguda e sintomatica 

- Hidratagao parenteral 

- Hemodialise (em casos de insuficiencia renal ou insuficiencia cardiaca) 

I Cronica 

- Restrigao dietetica 

- Quelantes: 

• Hidroxido de alummio (500 a 2.000 mg com refeigoes) 

• Carbonato de calcio (500 a 2.000 mg com refeigoes) 


MAGNESIO 

A concentragao plasmatica normal de magnesio e de 1,5 a 2,5 mEq/L. 
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Hipomagnesemia 
Etiologia 

I Diminuigao da ingesta: desnutrigao, alcoolismo. 

I Perdas gastrintestinais: esteatorreia, ma absorgao, sucgao nasogastrica prolon- 
gada, abuso de laxantes, ressecgao intestinal. 

I Perdas renais: slndromes de Bartter e Gitelman, drogas (cisplatina, aminoglico- 
sldeos, ciclosporina, anfotericina B, pentamidina), expansao do volume extrace- 
lular ou da carga de sodio, diureticos, cetoacidose diabetica, hipercalcemia, 
hipertireoidismo, hiperaldosteronismo, hipoparatireoidismo, fase poliurica da 
insuficiencia renal aguda, alcoolismo, acidose tubular renal, sindrome de secre- 
gao inapropriada de hormonio antidiuretico (SIADH), diurese osmotica. 

I Desvio para o intracelular: pancreatite, sindrome da tome ossea. 

Quadro clinico 

I Neurologico: dificuldade de concentragao, apatia, depressao, confusao, con- 
vulsoes. 

I Neuromuscular: tetania, tremor, asterix, fasciculagao e fraqueza muscular. 

I Cardiovascular: arritmias, assistolia, insuficiencia cardlaca. 

Tratamento 

I Hipomagnesemia assintomatica: dieta rica em magnesio ou suplemento VO 
(300 a 600 mg/dia). 

I Hipomagnesemia sintomatica: MgS0 4 50% 4 mL, IV, em 10 minutos (repetir, 
se necessario). 

t Tetania, arritmias ou hipocalcemia: MgS0 4 50% 6 a 12 mL diluidos em 250 a 
500 mL SG 5%, 1 x/dia por 3 a 5 dias (monitorizar nlvel serico). 

Hipermagnesemia 

Etiologia. Insuficiencia renal aguda e cronica, insuficiencia adrenal, uso de laxantes 
e enemas contendo magnesio em pacientes com perda de fungao renal e em 
idosos. 

Quadro clinico. Nauseas, vomitos, perda de reflexos tendinosos profundos, insufi- 
f ciencia respiratoria, hipotensao, disturbios de condugao cardlacos. 

Tratamento 

I Suspender compostos contendo magnesio, se estiverem em uso. 

I Administragao de 1 a 2 ampolas de gluconato de calcio IV como antagonista. 
I Hemodialise ou dialise peritoneal e indicada somente em casos de hipermag¬ 
nesemia grave em pacientes com insuficiencia renal. 


potAssio 

Nivel serico normal: 3,5 a 5,5 mEq/L. 
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Hipocalemia 

Etiologia 

I Perdas extra-renais (potassio urinario < 20 mEq/dia): diarreia, fistulas gastrin- 
testinais, uso de catarticos, sudorese profusa, adenoma viloso de colo, sin- 
drome de Zollinger-Ellison. 

I Perdas renais (potassio urinario > 20 mEq/dia): diureticos, hipomagnesemia, 
vomitos, acidose tubular renal, sindrome de Cushing, hiperplasia supra-renal 
congenita, hiperaldosteronismo primario, HAS maligna, HAS renovascular, 
tumor secretor de renina, sindrome de Liddle, sindrome de Gitelman e sindrome 
de Bartter. 

I Desvio para o intracelular: agonistas p-adrenergicos, teofilina, intoxicagao 
por cloroquina, insulina. 

Manifestacoes clinicas. Apresentam-se em geral quando o potassio e menor do 
que 2,5 mEq/L. Consistem em mal-estar, fraqueza, parestesias, caibras, consti- 
pagao, ileo adinamico, vomitos, hipotensao. O ECG pode mostrar: achatamento 
de onda T, onda U proeminente, alargamento do QRS e depressao do segmento 
ST. 

Tratamento. 40 a 80 mEq/dia, VO, 3 a 6 g de KCI/dia. Preparagoes de liberagao 
lenta como o Slow-K® apresentam 8 mEq/dragea. 

Manejo da hipocalemia grave (em veia central) 

I Se for maior do que 2,5 mEq/L sem alteragoes no ECG: 30 mEq/L em SF (10 
mEq/h). 

I Se for menor do que 2,5 mEq/L com alteragoes no ECG: 60 mEq/L em SF (40 
mEq/h). 

I Em situagoes de emergencia: 200 mEq/L em SF (100 mEq/hora) ou push de 
30 mL de KCI a 10% em 70 mL de SF; infundir em uma hora por cateter 
central. Se nao tiver acesso central, administrar, por via periferica, 30 mL de 
KCI 10% em 250 mL de SF em uma hora. Manter o paciente com monitori- 
zagao cardiaca continua, dosando o potassio serico a cada quatro horas. 

Hipercalemia 

Etiologia 

I Desvio do intra para o extracelular: acidose, bloqueio p-adrenergico, infusao 
de arginina, succinilcolina, intoxicagao digitalica, paralisia periodica familiar, 
hiperglicemia (deficiencia de insulina). 

I Diminuigao da excregao de potassio: insuficiencia renal, nefropatias tubu- 
lointersticiais, insuficiencia adrenal, hipoaldosteronismo hiporreninemico, diu¬ 
reticos poupadores de potassio, heparina, ciclosporina, trimetoprima, inibidores 
da ECA, antagonistas dos receptores da angiotensina II e AINE. 

Manifestacoes clinicas 

I Em geral, sao observadas com concentragao serica maior do que 6,5 mEq/L. 

I Fraqueza, parestesias, arreflexia, bradicardia, assistolia. 
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t Alteraqoes no ECG de pacientes com hipercalemia: onda T apiculada (superior 
a 6,5 mEq/L), prolongamento de PR e achatamento de P (maior do que 7 
mEq/L) e alargamento de QRS (maior do que 7,5 mEq/L). 

Manejo. ECG deve ser solicitado. 

I Gluconato de calcio a 10%: 10 mL, IV, durante 5 a 10 minutos (proteqao dos 
efeitos do potassio na conduqao miocardica). 

I Glicoinsulina: insulina regular humana 10 U (50 mL), diluidas em soluqao 
glicosada 50%. Administrar em uma hora ou em bolus Controle com glicemia 
capilar de 15/15 minutos. 

I P-adrenergicos: nebulizaqao com agonistas p-adrenergicos como salbutamol 
na dose de 10 a 20 mg pode ser efetiva. 

t Bicarbonato de sodio 8,4%: uma ampolaem cinco minutos, repetira intervalos 
de 10 a 15 minutos se alteraqoes eletrocardiograficas persistirem (particular- 
mente importante em acidose). 

I Poliestireno de calcio (resinas trocadoras de Ions - Sorcal®) 20 a 40 g, divididos 
em 4 a 6 doses diarias. Pode ser usado na forma de enema, utilizando-se 50 
a 75 g dissolvidos em 100 mL de agua. O melhor resultado e obtido quando 
o enema e mantido por, pelo menos, 2 horas. Pode-se repetir o procedimento 
a cada quatro horas. 

I Dialise: a hemodialise e mais efetiva em remover potassio do que a dialise 
peritoneal. Deve ser realizada hemodialise se outras medidas foram insuficien- 
tes e naqueles pacientes com insuficiencia renal. 

Tratamento. Ver Tabela 13.9. 

SODIO 

A concentraqao serica normal de sodio e de 135 a 145 mEq/L. 


Tabela 13.9 

DROGAS UTILIZADAS NO TRATAMENTO DA HIPERCALEMIA 
Gluconato de calcio 10%: 10 mL, IV, 10 minutos 

Glicoinsulina: Glicose 50% 50 mL + insulina regular 10 U: IV, 4/4 ou 6/6 h 
Salbutamol: 10-20 mg: nebuliza^ao de 4/4 h 
Bicarbonato de sodio 8,4%: 20-40 mL: IV se acidose 

Poliestireno sultonato de calcio: 15-30 g, VO, 4/4 e 6/6 h 
Furosemida: 40-160 mg, IV 
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Hiponatremia 

I Concentragao serica de sodio menor do que 135 mEq/L. 

I Esta associada ao aumento da agua corporal total e a diminuigao da osmola- 
ridade. A diminuigao da osmolaridade nao ocorre quando existe um outro 
soluto que a mantem, como glicose ou manitol. Para cada 100 mg/dL de 
glicose plasmatica acima do normal, a natremia cai em 1,6 mEq/L. 

I Pseudo-hiponatremia: hiperlipidemia ou hiperproteinemia extremas. 

Etiologia 

I Hiponatremia com aumento do volume extracelular (estados edematosos, 
hipervolemia): insuficiencia cardiaca congestiva, cirrose, sindrome nefrotica 
e insuficiencia renal. O sodio urinario costuma estar inferior a 10 mEq/L, com 
excegao de insuficiencia renal e uso de diureticos. 

I Hiponatremia com diminuigao do volume extracelular (hipovolemia): 

- Perdas renais (sodio urinario > 20 mEq/L): diureticos, insuficiencia de mi- 
neralocorticoide, nefropatiastubulointersticiais, acidose tubular renal (bicar- 
bonaturia), cetonuria, diurese osmotica. 

- Perdas extra-renais (sodio urinario <10 mEq/L): diarreia, vomitos, perdas 
para o terceiro espago (pancreatite, trauma) e queimados. 

I Hiponatremia com volume extracelular normal (euvolemia): sindrome de secre- 
gao inapropriada do hormonio antidiuretico (SIADH), hipotireoidismo e defi- 
ciencia de glicocorticoides. 

- Diagnostico de SIADH: sodio urinario variavel com a ingesta (em geral, 
> 20 mEq/L), urina nao-diluida ao maximo (> 100 mOsm/kg), hipourice- 
mia, baixos niveis de ureia e creatinina e exclusao de doenqa renal, tireoi- 
diana ou adrenal. 

Quadro clinico. Anorexia, nauseas, vomitos, caibras, desorientaqao, letargia ou 
agitagao, hipotermia, tremores, convulsoes, coma. 

Tratamento 

I Corregao da causa basica. 

I Associado a hipovolemia: reposigao com solugao isotonica. 

I Associado a hipervolemia: restrigao hidrica e diureticos. 

I Hiponatremia aguda (< 48 horas) sintomatica (geralmente com Na < 125 
mEq/L): furosemida 1 mg/kg, IV, e reposigao com SF 0,9%. O uso de solugao 
salina hipertonica (NaCI 3%) somente e indicado quando Na serico <115 
mEq/L e ha sintomas neurologicos. O sodio serico nao deve ser elevado mais 
do que 0,5 a 1 mEq/L/h pelo risco de causar mielinolise pontina cerebral. 

I Dialise esta indicada somente em casos de instalagao subita em pacientes 
com insuficiencia renal. 

Hipernatremia 

I Sodio plasmatico > 150 mEq/L. 

I Esta associada a diminuigao da agua corporal total e a hiperosmolaridade. 
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Etiologia 

I Hipernatremia com aumento do volume extracelular: administragao de solu¬ 
goes hipertonicas de NaCI ou NaHC0 3 . Ha aumento do volume, da osmolarida- 
de e do sodio urinarios (Na u > 20 mEq/L). 

I Hipernatremia com diminuigao do volume extracelular: 

- Associada a perdas extra-renais: perdas gastrintestinais (diarreia osmotica, 
ma absorgao, enterites infecciosas), aumento de perdas insensiveis (febre, 
exposigao a altas temperaturas, exerdcio intenso, queimados, infecgoes res- 
piratorias). Ha diminuigao do volume e do sodio urinario (Na u < 10 mEq/L) 
e aumento da osmolaridade urinaria (Osm u > 800 mOsm/kg). 

- Associada a perdas renais: diurese osmotica (glicose, ureia, manitol), diabete 
insipido central ou nefrogenico. Ha aumento do volume e da osmolaridade 
urinaria (> 800 mOsm/kg) no primeiro caso e diminuigao deles no caso de 
diabete insipido (Osm u < 250 mOsm/kg). 

Quadro clinico. Sede, letargia ou agitagao, fraqueza, tremores musculares, rigidez, 
reflexos hiperativos. 

Tratamento. O paciente hipovolemico deve ter sua volemia corrigida com solugao 
isotonica, e apos, se necessario, devem ser utilizadas solugoes hipotonicas. O 
paciente normovolemico e tratado com reposigao de agua VO ou solugoes pa- 
renterais hipotonicas. A quantidade de agua livre a ser administrada pode ser 
calculada pela formula: 

(Na medido/Na desejado x ACT) - ACT, em que ACT = peso corporal x 0,6 
ACT= agua corporal total 

A velocidade de corregao do sodio deve ser menor do que 0,5 mEq/L/h em 
pacientes assintomaticos e menor do que 1 mEq/L/h em pacientes sintomaticos. 

Observacao. O uso da formula a seguir ajuda a predizer as mudangas no Na 
plasmatico conforme a infusao na hipo e na hipernatremia. 

,, . Na infudido — Na serico 

Alteragao de sodio serico = -;- 

Agua corporal + 1 

Concentragao de sodio em cada solugao: 

» NaCI 3% = 513 mEq/L 
> NaCI 0,9% = 154 mEq/L 
» NaCI 045% = 77 mEq/L 
I Glicose 5% = zero de sodio 
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EQUIUBRIO ACIDO-BASICO 

Equacao de Henderson. Define as relagoes entre pH, bicarbonate e acido carbonico 
(C0 2 ). 

24PaC0 2 

[H+1 = W 


Tres principals tipos de evidencias levam a suspeita de disturbios acido-basicos: 

I Sintomas ou sinais clinicos: alteragoes da consciencia, disturbios do compor- 
tamento, hiperventilagao, arritmias cardlacas, astenia, alteragoes de reflexos 
profundos, caibras, convulsoes, tetania, etc; 

I Alteragoes eletroliticas e anormalidades na diferenga de anions ou anion gap\ 

I Anormalidades da PaC0 2 ou do bicarbonate. 

Interpretagao da gasometria arterial 

I Analise do pH: < 7,36 = acidemia, > 7,44 = alcalemia (Tabelas 13.10, 13.11 
e 13.12). 

I Diagnostico do disturbio primario: avaliar PaC0 2 e HCO B 

I Avaliagao da compensagao renal ou respiratoria. 

I Analise do anion gap. 


Tabela 13.10 

VALORES NORMAIS DOS DETERMINANTES DO EQUIUBRIO 
ACIDO-BASICO 

Parametros 

Sangue arterial 

Sangue venoso 

PH 

7,37-7,43 

7,32-7,38 

PaC0 2 (mmHg) 

36-44 

42-50 

HC0 3 (mEq/L) 

22-26 

23-27 


Tabela 13.11 

ALTERAgOES ACIDO-BASICAS SIMPLES 

Alteragao 

Acidose 

metabolica 

Alcalose 

metabolica 

Acidose 

respiratoria 

Alcalose 

respiratoria 

Disturbio primario 

1 hco 3 

t hco 3 

T PaC0 2 

4 PaC0 2 

Compensagao 

1 PaC0 2 

t PaC0 2 

T hco 3 

4 hco 3 

Efeito sobre o pH 

i pH 

t pH 

i pH 

T pH 
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Tabela 13.12 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DOS DISTURBIOS ACIDO-BASICOS 


Disturbio Anormalidade Resposta Previsao da 

primaria compensadora compensagao 

Acidose respiratoria Hipoventilacao TT HC0 3 AHC0 3 = A PaC0 2 x 0,35* 

TTT PaC0 2 AHC0 3 = A PaC0 2 x 0,1** 

Alcalose respiratoria Hiperventilacao 44 HC0 3 A HC0 3 = A PaC0 2 x 0,2** 

444 PaC0 2 A HC0 3 = A PaC0 2 X 0,5* 

Acidose metabolica 4-11 HC0 3 41 PaC0 2 A PaC0 2 = 1,2 x A HC0 3 

Alcalose metabolica Tit HC0 3 * T PaC0 2 A PaC0 2 = 0,8 x HC0 3 

* Cronica. 

** Aguda. 


Mecanismos compensatorios 

I Respiratorio: infcio rapido; eficacia limitada; caracteriza-se por hiperventilacao 
alveolar e consequente diminuigao da PaC0 2 . 

I Renal: e o mecanismo compensatorio mais efetivo, mas de inlcio de agao 
mais lento e cuja eficacia depende da fungao renal. Atua por meio do aumento 
na reabsorgao de HC0 3 , na secregao de H + e na eliminagao de NH 4 . 

Resposta compensatoria 

I Acidose metabolica: HC0 3 < 22 mmol/L 

- PaC0 2 esperado: (1,5 x HC0 3 ) + 8 

• 4 - PaC0 2 : alcalose respiratoria. 

• t PaC0 2 : acidose mista. 

I Alcalose metabolica: HC0 3 > 26 mmol/L 

- PaC0 2 esperado: (0,7 x HC0 3 ) + 2 

• t PaC0 2 : acidose respiratoria. 

• 4 - PaC0 2 : alcalose mista. 

Exemplo. PaC0 2 na acidose metabolica: 

I Caso a PaC0 2 esteja dentro do esperado pelo calculo, e acidose metabolica. 
I Caso a PaC0 2 seja maior do que o esperado, e acidose metabolica + acidose 
respiratoria. 

I Caso a PaC0 2 seja menor do que o esperado, e acidose metabolica + alcalose 
respiratoria. 
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ACIDOSE METABOLICA 

Definicao pH: < 7,35; com HC0 3 : < 22mmol/L 

Resposta compensators I PaC0 2 

Classificagao 

I Anion gap alto 
I Anion gap normal 

Calculo do anion gap. Estima a presenga de anions nao-mensuraveis nacirculagao, 
responsaveis pela eletroneutralidade do meio (fosfatos, sulfates, lactato, cetoa- 
cidos e proteinas com carga negativa, principalmente albumina). Na pratica, indica, 
na maioria das vezes, acidose metabolica. 

Anion gap serico = Na + - (Cl"+ HC0 3 ~) 

Valor normal = 12 ± 4 

Ajuste de anion gap para albumina: 

- 2,5 mEq/L do anion gap a cada 1 g de albumina abaixo de 4,5 g/dL 

Acidose metabolica com anion gap aumentado 
Etiologia. Quadro 13.1. 

I Cetoacidose 

- Diabete descompensado 

- Cetoacidose alcoolica 

- Jejum prolongado 
I Acidose latica 

I Acidos exogenos 

- Polienoglicol 

- Metanol, etanol 

- Salicilatos 

I Insuficiencia renal cronica terminal 

- Acumulo de amonio 

Diagnostico diferencial 

► Dosagem de lactato serico. 

I Presenga de corpos cetonicos em sangue e/ou urina: 

I Calculo do gap osmolar: Osm medida - Osm calculada: < 10 mOsm 

A diferenga entre osmolaridade medida e calculada maior do que 10 mOsm 
sugere a presenga no sangue de sustancias nao-mensuraveis como possivel etio¬ 
logia da acidose (polienoglicol, metanol, etanol). 

Osm calculada = 2(Na) + glicose/18 + 

5,6 
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Quadro 13.1 

CAUSAS DE ACIDOSE METABOLICA 


Anion gap normal 

Anion gap aumentado 

1. Causas renais 

1. Causas endogenas 

A) Defeitos tubulares de acidificagao 

A) Produgao de acidos organicos, 

-ATR 1 

cetoacidose alcoolica e 

-ATR II 

diabetica, jejum prolongado 

- ATR IV 

B) Acidose latica 

-Outros (hiperparatireoidismo 
primario, cirrose, acidose 
dilucional, etc.) 

C) Insuficiencia renal 

B) Drogas (inibidores da anidrase 

II. Intoxicagoes exogenas 

carbonica, amilorida, 

Salicilatos 

espironolactona, triantereno) 

Paraldeido 

II. Causas gastrintestinais 

Metanol 

Diarreia 

Drenagem do intestino delgado 
Ureterossigmoidostomia 

III. Adigao de sais com anion cloro 
Cloreto de amonio 

Hidrocloreto de arginina e lisina 
Alimentagao parenteral 

Etilenoglicol 

ATR = Acidose tubular renal. 



I Acidose metabolica com anion gap normal 
Etiologia 

I Perda de bicarbonato 

- Castrintestinal diarreia, fistula pancreatica e ureterossigmoidostomia 
- Renal: acidose tubular renal 

I Aumento na concentragao de cloro. Acidose dilucional ou hipercloremica, 
por ressuscitagao volemica com quantidades excessivas de solugao salina 0,9%. 


Diagnostico diferencial. Identificar se a perda de bicarbonato e renal ou intestinal. 

Anion gap urinario. Em pacientes com acidose metabolica, urn dos mecanismos 
compensatorios renais consiste em aumentar a excregao urinaria de NH 4 (NH 3 + 
H <-» NH 4 ) em pacientes com fungao renal comprometida; naqueles pacientes 
portadores de lesao tubular (ATR), esse mecanismo encontra-se alterado, podendo 
essa alteragao ser detectada por meio da determinagao do anion gap urinario. 
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Cations urinarios = anions urinarios 

Na urina + K urina + = Cl urina 

Anion gap urinario = (Na urina + l< urina ) - Cl urina 
gap urinario negativo: perda intestinal de bicarbonato 
gap urinario positivo: acidose tubular renal 


ALCALOSE METABOUCA 

Definicao pH > 7,45; HCO3 > 28 mmol/L 

Resposta compensadora. t PaC0 2 
Epidemiologia 

I Alteragao mais freqiiente em pacientes hospitalizados 
I Alta mortalidade 

- 45% com pH > 7,55 

- 80% com pH > 7,65 

Fisiopatologia 

I Deplegao de volume 
I Hipocalemia 
I Hiperaldosteronismo 
I Acidose respiratoria cronica 

Etiologia 

I Aumento no aporte de alcalis 

- Exogena 

• Enteral: antiacidos 

• Parenteral: apos parada cardiorespiratoria (por infusao de bicarbonato), 
transfusoes multiplas 

- Endogena: corregao de acidose latica 

I Aumento na reabsorgao de bicarbonato renal 

- Deplegao de volume 

- Diureticos: alga, tiazidicos 

- Hiperaldosteronismo 
I Perdas de cloro 

- Vomitos 

- Drenagem aumentada por sonda nasogastrica 

- Adenoma viloso 
I Hipocalemia 

Tratamento 

I Medidas gerais 

- Restaurar volemia (SF) 
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- Corrigir hipocalemia 

- Suspender diuretico 
I Tratamento especifico 

- Respondedores a reposigao vo/emica : 100 a 150 mL/h de SF 0,9% ate o 
cloro urinario ser maior do que 20 mEq/L. 

- Nao-respondedores a reposigao vo/emica 

• Hiperaldosteronismo: espirinolactona, amilorida 

• Hipocalemia: reposigao de potassio e magnesio 

• Aumento na secregao gastrica de acido: bloqueio da secregao gastrica 
(antagonistas H2, inibidores da bomba de protons) 

I Administragao de acido 

- Indicagao: pH arterial > 7,65 

I Hemodiaiise: estados edematosos graves em pacientes com alteragao da fun- 
gao renal. 

Alcalose metabolica em situates especiais 

Deplecao de volume. Aumenta a reabsorgao de sodio com bicarbonate em nivel 
dos tubulos coletores, promovendo a secregao de potassio e hidrogenio. O cloro 
^ urinario tambem se encontra baixo, uma vez que e reabsorvido junto com o 
sodio, tentando manter a eletroneutralidade. O diagnostico e sugerido pela pre- 
senga de alcalose metabolica, instabilidade hemodinamica e dosagem de cloro 
urinario < 20 mEq/L. 

Diureticos. Bloqueiam a reabsorgao de sodio em nivel do tubulo distal, aumentando 
o aporte de sodio no ducto coletor e favorecendo, assim, a reabsorgao de sal 
junto com bicarbonate. Associam-se, ainda, a deplegao de volume e a perda 
urinaria de potassio, mecanismos que exacerbam a alcalose. O diagnostico e 
sugerido pela historia de uso de diureticos e presenga de cloro urinario > 20 
mEq/L, podendo ou nao estar associado a alteragoes hemodinamicas. Sindromes 
de Bartter e de Gitelman fazem parte do diagnostico diferencial. 

Hiperaldosteronismo. A etiologia pode ser tanto primaria (tumor secretor de aldos- 
terona) como secundaria (estados hiper-reninemicos, como tumor de celulas justa- 
f glomerulares produtor de renina ou estenose de arteria renal; sindrome de 
Cushing). O diagnostico e sugerido por meio da presenga de hipertensao associada 
a hipervolemia, hipocalemia, cloro urinario > 40 mEq/L, alteragao da fungao 
renal na presenga de estenoses e aumento da renina serica. 


ACIDOSE E ALCALOSE RESPIRATORIA 

Ver Quadras 13.3 e 13.4. 
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Quadra 13.3 

CAUSAS DE ACIDOSE RESPIRATORIA 


Acidose respiratoria (falencia na excregao de C0 2 ) 

A - Aguda 

B - Cronica 

Embolia pulmonar 

Fibrose intersticial avangada 

Edema pulmonar grave 

Distrofia muscular 

Pneumonia extensa 

Poliomielite 

Sindrome da angustia respiratoria aguda Obesidade morbida 

Broncoespasmo grave 

Tumores do SNC 

Aspiragao maciga 

Mixedema 

Pneumo/hemotorax grave 

Poliomiosite 

Miastenia/Guillain-Barre 

Esclerose multipla 

Anestesia 

Esclerose lateral amiotrofica 

Drogas sedativas do SNC 


Trauma 




Quadra 13.4 

CAUSAS DE ALCALOSE RESPIRATORIA 

Hipoxia aguda - pneumonia, asma, edema pulmonar 

Hipoxia cronica - fibrose pulmonar, cardiopatia cianotica, altitude 

Exercicio fislco vigoroso 

Estimulo ao centro respiratorio - ansiedade, febre, intoxicacao salicilica, 
metilxantinas, nicotina, doenga cerebral (trauma, infecgao, tumor, etc.) 

Insuficiencia hepatica 

Hiperventilagao mecanica 


EXAME DE URINA 

Caracteristicas ffsicas 

I Cor: amarelo claro ao ambar. 

I Densidade: 1.005 a 1.040 (avalia a capacidade de concentragao) 


Caracteristicas quimicas 

> pH: 4,5 a 8,5 

» Proteinas: util para detectar albuminuria 
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Tabela 13.13 

MORFOLOGIA E SIGNIFICADO DOS CILINDROS ENCONTRADOS 
NA URINA 


Tipo Morfologia/composigao Significado 

Hialino Homogeneo, formado por Fisiologico, aparece em 

proteina de Tamm-Florsfall grande numero na proteinuria 

patologica 

Granuloso Granulagoes refringentes Raramente e fisiologico, sua 

presenga significativa indica 
nefropatia inespecifica; 
quando pigmentado, indica 
lesao tubular (NTA), 
glomerulopatia ou 
hipertensao maligna 

Leucocitario Presenga de leucocitos Inflamagao renal 

Hematico Presenga de hemacias Glomerulonefrite 

Epitelial Celulas tubulares Lesao tubular 

Cereo Homogeneo, opaco, refringente, Degeneragao de cilindro 
extremidades irregulares granuloso, IRC 

Lipidico Transparente, inclusao de gotas Sindrome nefrotica 

de lipideos 

Largo Granuloso ou cereo com grande Insuficiencia renal 

diametro Origem: ducto coletor ou 

tubulo dilatado 


I Glicose: principal utilidade para diagnostico de diabete melito 
I Cetonas: geralmente em DM descompensado com acidose metabolica 
I Bilirrubinas: indica hiperbilirrubinemia direta 

I Urobilinogenio: ocorre em doengas hepaticas, hemoliticas e obstrugoes biliares 
I Hemoglobina: detecta hematuria (> 2 hemacias/campo 400x ou > 20/pL 
na citometria de fluxo) 

I Nitrito: evidencia indireta de bacteriuria 

I Esterase leucocitaria: detecta presenga de leucocitos (> 5 leucocitos/campo 
400x ou > 20 leucocitos/pL na citometria de fluxo). Nitrito + esterase leu¬ 
cocitaria positivos = 70 a 95% de sensibilidade e 65 a 85% de especificidade 
para o diagnostico de infecgao urinaria. 
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FUNQAO RENAL 

Depuragao. Medida do volume de plasma que ficou livre (depurado) de uma 
determinada substancia na unidade de tempo. 


Depuragao = 


U x V 


U = concentragao da substancia na urina 
V = volume urinario na unidade de tempo (mL/min) 

P = concentragao plasmatica da substancia 

DCE (depuragao da creatinina endogena) 

creatinina urinaria (mg/dL) x volume urinario (mL/min) 
DCE =- 


creatinina plasmatica (mg/dL) 


100 mL/min 


DCE estimada - Cockroft-Gault. Boa correlagao com DCE calculada. E importante 
ressaltar que a medida de peso que deve ser utilizadae a do peso ideal do paciente 
de acordo com a sua altura. 


DCE estimada = 


(140 - idade) x peso (kg) 

72 x creatinina serica (mg/dL) 

* Mulheres: multiplicar por 0,85 

MDRD (modification of diet in renal disease). A formula MDRD validou uma 
nova equagao para estimar a fungao renal. Parece apresentar melhor acuracia 
quando utilizada em pacientes com doenga renal cronica do que naqueles com 
fungao normal ou perda leve. Utiliza, alem do valor de creatinina serica, a idade 
e niveis de albumina plasmatica e ureia. Programas que facilitam o calculo da 
taxa de filtragao glomerular pelo MDRD encontram-se disponiveis em varios 
sites na web (p. ex., www.kidney.org/kls/professionals/gfr_calcMain.cfm). 

Taxa de Filtragao Glomerular = 

186,3 x (creatinina serica) exp[—1.154]) x (Idade exp[—0,203]) x (0,742 se sexo 
feminino) x (1,21 se afro-americanos) 

Fragao de excregao de uma substancia (%) 


Fragao excretada = 


depuragao da substancia 
depuragao da creatinina 


x 100 


Testes de fungao tubular 

I Concentragao/diluigao renal (Tabela 13.14). 
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Tabela 13.14 

CONCENTRAgAO E DILUigAO RENAL 


Osmolaridade urinaria Aumento da 
com privagao de agua osmolaridade 
(mOsm/kg de agua) urinaria apos ADH 


Normal 

Diabete insipido central 
Diabete insipido nefrogenico 
Polidipsia primaria 


> 800 
< 300 


< 300-500 
> 500 


Pouco ou nenhum 
< 9% 


< 9% 
> 9% 


- Defeito na concentragao urinaria-, origem central (ausencia de ADH) ou 
renal (falta de resposta ao ADH ou tonicidade medular diminuida). Avaliapao 
pelo teste de privagao de agua. 

- Defeito de diiuigao urinaria : origem central (excesso de ADH) ou renal 
(diminuipao da reabsorpao de NaCI distal ou da oferta de soluto distal). 
Avaliapao apos ingestao de 1,5 L de agua em 30 a 45 minutos (normal = 
densidade < 1.003, osmolaridade urinaria < 80 mOsm/kg). 

> Acidificapao renal. Detecta acidose tubular renal quando pH urinario > 5,5 
apos jejum de 12 horas e teste com 100 mg/kg de cloreto de amonio. 


GLOMERULOPATIAS 


I SINDROME NEFROTICA 

Excrepao urinaria de proteinas, em 24 horas, maior do que 3,5 g por 1,73 m 2 de 
superficie corporal. Acompanhada por edema, hipoalbuminemia e dislipidemia. 

Outras maneiras de definir proteinuria nefrotica 

t Proteinuria maior do que 50 mg/kg de peso/24 horas 
I Indice proteinuria/creatininuria em amostra urinaria maior do que 3,5 

Causas de sindrome nefrotica 

I Glomerulopatias primarias 

- Glomeruloesclerose segmentar e focal (GESF) 

- Alterapoes glomerulares minimas 
- Glomerulonefrite membranosa 
- Glomerulonefrite mesangiocapilar 
I Glomerulopatias secundarias 
- Diabete melito 
- Lupus eritematoso sistemico 
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- Amiloidose 

- Artrite reumatoide 

- Neoplasias 

- Uso de drogas 

- Infecgoes bacterianas, virais, protozoarios 

- Alergia, imunizagoes e venenos 

- Diversas: gravidez, rejeigao cronica, sarcoidose, etc. 

Complicagoes do estado “nefrotico” 

I Derrame pleural e ascite 
I Hipovolemia 
I Hipercoagulabilidade 
I Tromboembolismo 
I Infecgoes 

I Elevagao de VLDL, LDL e redugao de HDL 

Tratamento 

I Edema: restrigao de sodio e repouso podem ser suficientes. Em casos seleciona- 
dos, e necessario o uso cuidadoso de diureticos. 

I Dieta: 1 g/dia de proteinas com alto valor biologico. Calorias: 35 kcal/kg/dia. 
I Tratamento espedfico dependendo da causa da slndrome. 

GLOMERULONEFRITE RAPIDAMENTE PROGRESSIVA (GNRP) 

Definigao. Entidade clinico-patologica caracterizada por: 

I Deterioragao rapida da fungao renal (50% da TFG) em urn periodo curto 
(tres meses). 

I Achados histopatologicos com extensa formagao de crescentes intraglome- 
rulares comprometendo mais de 50% dos glomerulos. 

Mecanismo de lesao glomerular 

I Anticorpos contra membrana basal glomerular (10 a 20%) 

- Doenga de anticorpos contra membrana basal glomerular (MBG) ou GNRP 
idiopatica tipo I: o rim e o unico orgao comprometido. 

- Sindrome de Goodpasture: comprometimento pulmonar e renal. 

I Formagao de complexos imunes (40%) 

- Nefropatia por IgA 

- Purpura de Henoch-Schonlein 

- Lupus eritematoso sistemico 

- Glomerulonefrites pos-infecciosas 

- Crioglobulinemia mista 

- Glomerulonefrite membrano-proliferativa 

- GNRP idiopatica tipo II 
I Pauci-imune (40 a 50%) 

- GNRP idiopatica tipo III: positividade de ANCAp; doenga limitada ao rim. 
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- Granulomatose de Wegener: positividade de ANCAc; comprometimento 
de rim e pulmao. 

- Poliangeite microscopica (vasculite): positividade de ANCAp; comprometi¬ 
mento sistemico. 

- Sindrome de Churg-Strauss: positividade de ANCAp. 

Manifestagoes cli'nicas. Sintomas constitucionais (febre, artralgias, perda de peso), 
hematuria, proteinuria, oligoanuria, edema periferico, HAS, perda rapida dafungao 
renal, hemoptise nas sindromes com comprometimento pulmonar. 

Diagnostico diferencial Nefrite intersticial, microangiopatiatrombotica, hiperten- 
sao maligna, glomerulonefrite proliferativa difusa. 

Avaliagao inicial 

I Historia clinica completa 

I Exame fisico, incluindo avaliagao de fundo de olho 
I Hemograma completo 
I Pesquisa de fragmentagao hematica 
^ I Provas de fungao renal 

I Urianalise com avaliagao do sedimento urinario 
I Raio X de torax 
I Ecografia renal 

Avaliagao especifica 

I Avaliagao imunologica: VSG, antiestreptolisina O (ASLO), complemento (C3 
e C4), anti-HCV, HbsAg, anti-HIV, crioglobulinas, ANCA, anticorpo 
antimembrana basal glomerular (anti-MBG) 

I Biopsia renal percutanea 

- Ana/ise h/stopato/ogica com microscopia optica de iuz para detectar a for- 
magao de crescentes intraglomerulares. 

- Imunofluorescencia indireta 

• Padrao de deposito linear: anti-MBG (com ou sem sindrome de Good- 
pasture). 

• Padrao de deposito granular de imunocomplexos: LES, nefropatia por 
deposigao de IgA, pos-infecciosas, purpura de Henoch-Schonlein, crio- 
globulinemia mista, glomerulonefrites idiopaticas. 

• Ausencia de depositos significativos (pauci-imune): em geral associados 
a ANCA-Wegener, poliangeite microscopica, glomerulonefrites idiopaticas 
sem evidencia clinica de vasculite sistemica. 

- Microscopia eietronica identifica os diferentes padroes granulares. 

Objetivos terapeuticos. Reverter o processo inflamatorio intraglomerular e manejar 
as complicagoes relacionadas a lesao glomerular (HAS, hipercalemia, edema, 
uremia). 
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Tratamento especifico 

I CNRP associada a anticorpos anti-MBC 

- P/asmaferese. remover 4 L de plasma ao dia, durante duas semanas. 

- Corticoides. metilprednisolona 7 a 15 mg/kg/dia ate o maximo de 1 g/dia 
por tres dias, seguido de prednisona 60 mg/dia, com redugao progressiva. 

- imunossupressores. ciclofosfamida 2 mg/kg/dia por 3 a 6 meses. 

I GNRP pauci-imune 

- P/asmaferese. se nao houver resposta ao esquema terapeutico inicial ou se 
hemorragia pulmonar associada. 

- Corticoides. metilprednisolona 7 a 15 mg/kg/dia ate no maximo 1 g/dia 
por tres dias, seguida de prednisona 1 mg/kg/dia por 1 mes, com redugao 
lenta. 

- imunossupressor. ciclofosfamida VO 2 mg/kg/dia por 6 a 12 meses ou IV 
0,5 mg/kg/mes. 

I GNRP associada a deposito de complexos imunes 

- Tratamento especifico da doenga de base. 


INFECQAO DO TRATO URINARIO 

Classificapao 

I Sintomatica: ocorre quando o paciente refere algum tipo de sintoma como 
disuria, polaciuria, urgencia miccional, dor suprapubica. 

I Assintomatica: quando ocorre bacteriuria significativa (crescimento de mais 
de 100.000 UFC/mL), naausencia de sintomas, em pelo menos duas amostras 
de urina. 

I Baixa: cistite, uretrite, prostatite ou epididimite. 

I Alta: pielonefrite aguda, pielonefrite subaguda e abscessos renais ou perirre- 
nais. 

I Complicada: associada a alteragoes estruturais do trato urinario ou infecgao 
urinaria na mulher gravida. 

I Nao-complicada: infecgao urinaria em mulheres jovens, sem fatores compli- 
cantes. 

I Infecgao urinaria aguda: episodios sintomaticos isolados e eventuais. 

I Infecgao urinaria de repetigao ou recorrente: pode ser devida a recidiva (pro- 
vocada pela mesma cepa bacteriana cultivada na infecgao primaria) ou rein- 
fecgao (causada por diferente cepa bacteriana). 

Diagnostic!). Na maioria das vezes o diagnostico e clinico, podendo ser confirma- 

do com exame de urina e urocultura. 

Laboratorio 

I Exame comum de urina 

- Esterase ieucocitaria-. presenga de piuria. Quando positiva, correlaciona-se 
com a presenga de > 5 leucocitos por campo de grande aumento. 
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- Nitrito-. quando positivo indica presenga de bacterias produtoras de nitrato 
redutase na urina. 

I Urocultura: > 100.000 UFC/mL ou menor quando associada a sintomas e 
piuria. 

Tratamento 

I Infecgao urinaria nao-complicada: com piuria ou teste de esterase positivo, 
tratar empiricamente. 

- Antibiotico de escolha-. sulfametoxazol-trimetoprima, norfloxacina, nitrofu- 
rantoina ou cefalexina. 

- Tempo de tratamento-. 3 a 5 dias. 

- Seguimenta. nao e necessario, a menos que ocorra persistence dos sintomas 
ou recorrencia. 

I Infecgao urinaria de repetigao.- tratar o episodio agudo de acordo com o an- 
tibiograma e apos iniciar profilaxia. Quimioprofilaxia esta indicada se houver 
> 3 episodios/ano. 

- Episodios de recorrencia re/acionados com o ato sexual-, profilaxia com 
dose unica pos-coital. Sem relagao com ato sexual: profilaxia por seis meses. 

- Antibioticos de escolha-. sulfametoxazol-trimetoprima, nitrofurantoina, nor¬ 
floxacina e cefalexina. 

- Recidiva-. (confirmada por culturas repetidas com o mesmo germe): 
tratamento prolongado por 2 a 6 semanas. 

I Pielonefrite aguda 

- Sem sintomas toxemicos. tratar ambulatorialmente com antibiotico VO. 

• Drogas de escolha: quinolona com penetragao tecidual (ciprofloxacina), 
sulfametoxazol-trimetoprima ou cefalexina. 

• Tempo de tratamento: 10 a 14 dias. 

- Com bacteremia e comprometimento do estado gerat. tratar em nivel 
hospitalar, com antibiotico IV. 

• Antibotico de escolha: o tratamento empirico pode ser feito com 
ceftriaxona, ciprofloxacina, aminoglicosideos isolados ou em associagao 
com ampicilina + sulbactan. 

• Seguimento: paciente afebril ha mais de 48 horas, trocar o antibiotico 
para VO e completar o tratamento por 14 dias. Se nao houver resolugao 
do quadra clinico em 72 horas, deve-se fazer urn estudo de imagem 
para avaliar a presenga de fatores obstrutivos, abscessos ou massas renais. 
A cultura de urina deve ser repetida 1 a 2 semanas apos o termino do 
tratamento. 

I Infecgao na gravidez: tratar sempre (mesmo bacteriuria assintomatica). 

- Antibiotico de escolha-. amoxicilina, cefalexina, nitrofurantoina e sulfameto¬ 
xazol-trimetoprima (exceto no primeiro e no terceiro trimestres). 

- Tempo de tratamento'. sete dias. 

- Seguimenta. nova urocultura uma semana apos o tratamento, repetindo 
em 4 a 6 semanas ate o parto. 

I Bacteriuria assintomatica: tratar em circunstancias especiais, tais como gravidez, 
pacientes imunossuprimidos, cirurgia ou instrumentagao do trato urinario. 
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I Cistite em homens: tratar por 7 a 10 dias. Investigar alteragao estrutural do 
trato urinario ou prostatite. 

- Recidiva\ sugere prostatite; seguimento com nova urocultura em 4 a 6 se- 
manas. 


INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

Defillicao Sindrome clinica caracterizada pela diminuigao subita da fungao renal 
(filtragao glomerular) em horas ou dias. Aumentam, no sangue, os produtos ni- 
trogenados que sao normalmente eliminados pelos rins (creatinina e ureia), cau- 
sando alteragoes na homeostasia dos liquidos, eletrolitos e equillbrio acido-basico. 

Epidemiologia 

I Incidencia 

- 5% das internagoes hospitalares 

- 30% dos pacientes em CTI 
I Mortalidade 

- Pacientes de internagao: 5 a 10% 

- Pacientes de CTI: 50 a 70% 

- IRA associada a quadro clinico de falencia de multiplos orgaos associa-se a 
mortalidade maior que 90%. 

Classificatfao. Pode serclassificadade acordo com sua etiologiaem (Tabela 13.15): 
I Pre-renal: ocorre por hipoperfusao renal, devido a hipovolemia de qualquer 
etiologia, diminuigao do volume intravascular efetivo, diminuigao da resistencia 
vascular periferica ou baixo debito cardiaco. 

I Renal (intrlnseca): uma variedade de lesoes ao parenquima renal (vasos san- 
guineos glomerulos, tubulos ou intersticio) podem estar envolvidas. A causa 
mais comum e necrose tubular aguda por isquemia ou toxicidade de medica- 
mentos. Uma causa menos frequente, mas importante, e a nefrite intersticial 
aguda por farmacos. Doenqas sistemicas, principalmente as auto-imunes, po¬ 
dem causar lesoes vasculares e/ou glomerulares. 

I Pos-renal. decorrente da obstruqao do trato urinario alto ou baixo. 

Diagnostico. Nao existe consenso na literatura para o diagnostico de IRA. Recente- 
mente urn grupo de especialistas propos uma classificaqao chamada de Criterios 
de RIFLE (Tabela 13.16), com o objetivo de unificar e definir os parametros 
clmicos e laboratoriais para a realizaqao do diagnostico da IRA. Nessa classificaqao 
valorizam-se o aumento da creatinina e tambem o volume de diurese, possibilitan- 
do a identificagao mais precoce da IRA e a implementagao de medidas preventivas 
e terapeuticas mais efetivas. 

Quadro clinico. As manifestagoes clinicas da IRA dependem do nivel de comprome- 
timento da fungao renal e de fatores etiologicos. O volume de diurese e variavel; 
dois tergos dos pacientes tambem tern oliguria. Os sinais e sintomas de uremia 
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Tabela 13.15 

CLASSIFICAgAO DA IRA POR ETIOLOGIA 


Tipo de IRA 

Mecanismo 

Causa 

IRA pre-renal 
(55-60%) 

Diminuigao absoluta 
do volume de 
sangue efetivo 

Hemorragia, perda cutanea (queimadura, 
sudorese), perda gastrintestinal (diarreia, 
vomito), perda renal (diuretico, glicosuria) 


Diminuigao relativa 
do volume de 
sangue efetivo 

Insuficiencia cardiaca, sepse, anafilaxia, 
insuficiencia hepatica 


Oclusao ou estenose 
da arteria renal 

Tromboembolismo bilateral ou de rim 
unico 

IRA renal 
ou intrmseca 
(35-40%) 

Vascular 

Vasculite, hipertensao maligna, 
microangiopatia trombotica (purpura 
trombocitopenica trombotica/smdrome 
hemolitico uremica) 


Glomerulonefrite 

aguda 

GN pos-infecciosa, GN rapidamente 
progressiva 


Nefrite intersticial 
aguda 

Farmacos (antibioticos, tuberculostaticos, 
diureticos, antiinflamatorios nao-esteroides, 
alopurinol, anticonvulsivantes) 


Necrose tubular 
aguda 

Isquemica: qualquer situagao clrnica que 
leve a hipoperfusao renal sustentada 
Nefrotoxica: Endogena - Pigmentos 
intratubulares (hemoglobina, mioglobina), 
protefnas intratubulares (mieloma), cristais 
intratubulares (acido urico), sfndrome de 
lise tumoral. Exogena - Antibioticos 
(aminoglicosideos, cefalosporinas, 
anfotericina B), contraste iodado, agentes 
quimioterapicos (cisplatina), metais 
pesados, solventes organicos 

IRA pos-renal 
ou obstrutiva 
(< 5%) 

Obstrugao do trato 
superior (obstrugao 
bilateral ou de rim 
unico funcionante) 

Intrmseca: calculo, necrose de papila, 
coagulo sangumeo, carcinoma de celulas 
transicionais 

Extrmseca: fibrose retroperitoneal, aneurisma 
de aorta, neoplasia retroperitoneal ou pelvica 


Obstrugao do 
trato inferior 

Estenose de uretra, hiperplasia prostatica, 
carcinoma de prostata, carcinoma de celulas 
transicionais de bexiga, calculo de bexiga, 
bexiga neurogenica, sonda vesical 
malposicionada 
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Tabela 13.16 

CLASSIFICAgAO DE RIFLE PARA DIAGNOSTICO DA IRA 


Taxa de filtragao Volume urinario 

glomerular 

Risco (Risk) Aumento da creatinina < 0,5 mL/kg/h por 6 

serica 1,5x ou diminuigao horas 
da TFG > 25% 


Dano (Injury) Aumento da creatinina < 0,5 mL/kg/h por 

serica 2x ou diminuigao 12 horas 

da TFG > 50% 


Falencia (Failure) Aumento da creatinina < 0,3 mL/kg/h por 

serica 3x ou diminuigao 24 horas ou anuria 

da TFG > 75% por 24 h 


Perda de fungao (Loss) IRA persistente = terapia 
de substituigao renal > 4 
semanas 


Insuficiencia (End-stage) Doenga renal em estagio 
terminal 


em nivel gastrintestinal sao anorexia, nauseas, vomitos; em nivel neurologico, 
podem-se observar letargia e convulsoes em alguns casos. O exame fisico pode 
ser inexpressivo e varia de acordo com a etiologia (p.ex., hipotensao e sinais de 
hipoperfusao tissular na IRA pre-renal; "bexigoma" na pos-renal, por obstrugao 
uretral). 

Avaliagao. Deve-se ter muito cuidado quando se considerar a DCE como fator 
determinante para indicar intervengoes medicamentosas ou dialiticas. No paciente 
renal cronico, ha certa imprecisao em sua medida em virtude do aumento de 
secregao tubular de creatinina. Entretanto, preserva a validade na orientagao e 
no acompanhamento se associado ao quadra clinico. 

I Historia e exame fisico completes. 

I Estado hemodinamico - PA, peso diario, diurese, PVC, Swan-Ganz quando 
necessario. 

I Achados laboratoriais: sao caracterizados por azotemia progressiva (aumento 
da ureia e da creatinina), acidose e hipercalemia. Solicitar: hemograma, crea¬ 
tinina, ureia, K, Na, Ca, gasometria arterial. 

I Exame de urina: exame comum de urina e sodio urinario na duvida de pre- 
renal ou renal. A avaliagao do sedimento urinario pode identificar a presenga 
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Tabela 13.17 

ACHADOS TIPICOS EM CONDigOES QUE CAUSAM IRA 


Condigao 

Flta reagente 

Analise do 
sedimento 

Osmolalidade 
da urina 
(mOsm/kg) 

FE de 

Na* (%) 

Pre-renal 

Tragos ou sem 
proteinuria 

Poucos 

cilindros 

hialinos 

eventualmente 

> 500 

< 1 

Dano tubular 

Proteinuria leve 
a moderada 

Cilindros 

granulosos 

pigmentados 

< 350 

> 1 

Nefrite 

intersticial 

aguda 

Proteinuria leve 
a moderada 
Hemoglobina 

Leucocitos e 

cilindros 

leucocitarios, 

eosinofilos 

e cilindros 

eosinofllicos 

Hemacias 

< 350 

> 1 

Glomerulonefrite 

aguda 

Proteinuria 
moderada a 
grave 

Hemoglobina 

Hemacias ou 

cilindros 

hematicos 

> 500 

< 1 

Azotemia 

pos-renal 

Tragos ou sem 
proteinuria 

Pode haver 
hemoglobina 

Cristais, 
leucocitos 
e hemacias 
sao possiveis 

< 350 

> 1 

* FE de Na: fragao de excregao de sodio 
100 (em amostra ou urina de 24 horas). 

= (depuragao de Na 4 - depuragao de Cr) x 


de hemacias e cilindros hematicos acompanhados de proteinuria variavel, 
orientando para a presenga de uma doenga glomerular. A presenga de cilindros 
com granulos pigmentados e sugestiva de necrose tubular aguda, ao passo 
que cilindros leucocitarios podem ser encontrados na nefrite tubulo-intersticial 
aguda. A densidade e o pH urinarios tambem auxiliam na realizagao do diag- 
nostico etiologico. 
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I Exames de imagem 

- U/tra-som renal: e muito importante para a exclusao de obstrugao. Apre- 
senta uma boa sensibilidade na detecgao de hidronefrose. No entanto, 
alguns resultados falso-negativos podem ocorrer na fase precoce da obstru¬ 
gao ou em pacientes desidratados. A maioria dos pacientes com IRA apresen- 
ta ecotextura e espessura do parenquima renal normals; uma diminuigao 
dessa espessura, principalmente em nivel cortical, sugere nefropatia cronica. 

- U/tra-som renal com Doppler, importante no diagnostico de alteragoes 
nos vasos renais, como estenose da arteria renal ou trombose arterial e/ou 
venosa. 

- Tomografia computadorizada\ apresenta uma sensibilidade similar a do ultra- 
som no diagnostico de IRA pos-renal, com a vantagem de poder identificar 
calculos ureterais localizados no tergo distal. 

Tratamento. Pode-se dividir o manejo da IRA em tres passos importantes: 

I O primeiro dirigido a reverter o efeito causal da IRA (p. ex., otimizar perfusao 
renal, suspender medicamentos nefrotoxicos, tratar doenga de base). 

I O segundo ponto e o manejo da IRA propriamente dito (suporte dialltico). 
Existe certa tendencia na literatura a recomendar o uso precoce de terapia ^ 
renal substitutiva (TRS), principalmente em pacientes de CTI. 

I O terceiro corresponde ao manejo das complicagoes da IRA (p. ex., hiperca- 
lemia, acidose metabolica, sobrecarga hldrica). 

TERAPIA RENAL SUBSTITUTIVA (TRS) 

Indicagoes classicas 

I Hipervolemia: a sobrecarga hldrica e uma complicagao frequente no paciente 
com IRA, sendo uma indicagao classica e indiscutlvel de TRS. Alguns aspectos 
fisiopatologicos devem ser considerados no paciente criticamente enfermo, 
principalmente naquele que apresenta sepse grave com aumento da permea- 
bilidade capilar e vasodilatagao. O que determina o inlcio da TRS nao e o 
valor absoluto de volume recebido na fase de ressuscitagao volemica, mas 
sim como esse volume recebido prejudicaafungao cardiopulmonare determina 
uma inadequada troca gasosa, traduzindo-se clinicamente como congestao ^ 
pulmonar. 

I Hipercalemia: a hipercalemia e uma complicagao da IRA bastante conhecida 
e, se nao tratada rapidamente, pode ser fatal. A diferenga em relagao aos 
pacientes com IRC (que possuem mecanismos compensatorios para hiperca¬ 
lemia) e que nlveis sericos de potassio superiores a 6 mEq/L no contexto de 
IRA, com acidose metabolica e hipoxemia associadas, podem induzir arritmias 
potencialmente fatais. A necessidade de TRS nesses pacientes vai ser determi- 
nada principalmente pela presenga de alteragoes eletrocardiograficas, inde- 
pendentemente do grau de hipercalemia; devem-se levar em consideragao, 
ainda, a velocidade de instalagao da hipercalemia, a etiologia e o grau de 
reversibilidade do quadra. A hipercalemia secundaria a rabdomiolise ou a lise 
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tumoral, em um paciente com IRA oligo-anurica, dificilmente sera controlada 
apenas com medidas farmacologicas, motivo pelo qual a terapia dialftica deve 
ser iniciada o mais breve posslvel. 

I Acidose metabolica grave: a acidose metabolica pode chegar a niveis tao 
graves que comprometam as fungoes vitais ou piorem as disfungoes ja existen- 
tes, como vasodilatagao e depressao miocardica. O uso de substancias alcalinas 
pode ser prejudicial para esses pacientes, pois a quantidade de bicarbonato 
de sodio necessaria para compensar essas alteragoes metabolicas pode levar 
a sobrecarga hidrica e hipernatremia. Embora a acidose metabolica seja uma 
indicagao formal de TRS, nao existe na literatura consenso sobre qual deve 
ser o nivel de pH ou de bicarbonato com o qual se deve iniciar algum tipo de 
TRS. 

I Complicagoes relacionadas a uremia: por nao existir correlagao entre nivel de 
uremia e presenga de sintomas uremicos, nao ha consenso na literatura medica 
sobre um valor absoluto de uremia com o qual a TRS deve ser iniciada. 

Manejo diatitico. No manejo dialitico da IRA, pode-se decidir por um metodo de 

substituigao renal continuo ou intermitente (Tabela 13.18). A escolha do metodo 
k dialitico depende da presenga de instabilidade hemodinamica e da disponibilida- 
I de de recursos humanos e tecnicos. Assim, em CTI, onde a maior parte dos 
pacientes apresenta instabilidade hemodinamica, metodos dialiticos continuos 
permanecem sendo a TRS de escolha. 

PRESCRIQAO DE DIALISE EM CTI 

Hemodialise venovenosa continua (HDVVC) com solugao de lactato 

I Fluxo de sangue: 120 a 150 mL/minuto 
I Solugao de dialise: 1.000 a 1.500 mL/h 

- Lactasol®: 5.000 mL 

- KCL10%:12 a 15 mL 
> Anticoagulagao com heparina: 

- Heparina: 5.000 unidades (1 mL) 

- SF 0,9%: 99 mL 

• Dose: Inicio - 2.000 a 5.000 unidades em bolus. 

• Manutenqao: 500 a 1.000 unidades/hora. 

• Ajustar gotejo para manter TTPa entre 60 e 75 segundos. 

• Controle de TTPa de 6/6 h nas primeiras 24 horas; apos estabilizaqao 
dos valores, o controle deve ser feito de 12/12 h. 

I Volume de ultrafiltragao: as perdas horarias devem ser programadas conforme 
a evolugao clinica ou os parametros hemodinamicos. 

KC110% deve ser acrescentado em cada solugao de dialise conforme neces- 
sidade de cada paciente. 

HDVVC com citrato 

I Fluxo de sangue: 150 mL/min 
I Solugao de dialise: 1.000 mL/h 
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Tabela 13.18 

METODOS DIAUTICOS: VANTAGENS E DESVANTAGENS 


Metodo dialitico 

Vantagens 

Desvantagens 

Intermitente 

• Rapida remogao de 

• Menor tolerancia 


solutos 

hemodinamica 


• Maior capacidade 

• Manejo limitado da 


de ultrafiltragao 

volemia 


• Menor dose de 

• Atraso na recuperagao 


anticoagulagao 

renal 


• Baixo custo 

• Menor dose de dialise 


• Facil mobilizagao 

• Necessidade de suporte de 


do paciente 

enfermagem especializado 

Continuo 

• Maior tolerancia 

• Anticoagulagao contmua 


hemodinamica 

• Imobilizagao do paciente 


• Remogao gradual de 

durante o procedimento 


solutos 

• Necessidade de ser 


• Ideal para pacientes 

realizada em CTI 


hipercatabolicos 

• Doses subterapeuticas de 


• Recuperagao mais rapida 

medicamentos 


da fungao renal 

• Hipotermia 


• Remogao de mediadores 
inflamatorios 

• Facilidade de suporte 
nutricional 

• Maior custo 

Peritoneal 

• Maior tolerancia 

• Baixa eficacia para 


hemodinamica 

remogao de solutos 


• Sem necessidade de 

• Controle inadequado do 


acesso vascular 

volume de ultrafiltragao 


• Sem necessidade de 

• Interference com a 


anticoagulagao 

ventilagao 


• Procedimentos simples 

• Contra-indicagao em 


de realizar tecnicamente 

pacientes com cirurgia 


• Baixo custo 

abdominal recente e em 
queimados 
• Evitar o uso 
em desnutridos 


- SF 0,9%: 1.000 mL 

- KCI 10%: 2,5 a 4,5 mL 

- S0 4 Mg 50%: 0,5 mL 

I Solugao de citrato trissodico 2%: 250 mL/h (pre-capilar) 

- Ajustar gotejo para manter Ca ionico obsistema entre 1 e 2 mg/L 
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I Solugao de gluconato de calcio: 60 mL/h (via central) 

- Gluconato de calcio 10%: 200 mL 

- SG 5%: 800 mL 

- Ajustar gotejo para manter Ca ionico do paciente entre 4 e 4,5 mg/dL 
I Perdas conforme evolugao cllnica ou parametros hemodinamicos. 

> Controle de laboratorio de 8/8 h. 

HDVVC com bicarbonato 

I Fluxo de sangue: 120 a 150 mL/min 
I Solugao de dialise: 1.000 a 1.500 mL/h 

- Agua bidestilada: 1.000 mL 

- NaCI 20%: 40 mL 

- Bicarbonato de sodio 8,4%: 35 mL 

- KCI 10%: 3 mL 

- SO„Mg 50%: 0,5 mL 

I Solugao de glucotano de calcio: 30 mL/h 

- Gluconato de calcio 10%: 200 mL 

- SG 5%: 800 mL 
^ I Anticogulagao com heparina: 

- Heparina: 5.000 unidades (1 mL) 

- SF 0,9%: 99 mL 

• Dose: Inlcio - 2.000 a 5.000 unidades em bolus. 

• Manutengao: 500 a 1.000 unidades/hora. 

• Ajustar gotejo para manter TTPa entre 60 e 75 segundos. 

• Controle de TTPa de 6/6 h nas primeiras 24 horas; apos estabilizagao 
dos valores, o controle deve ser feito de 12/12 h. 

I Perdas conforme evolugao cllnica ou parametros hemodinamicos. 

- KCI 10% deve ser acrescentado em cada solugao de dialise, conforme a 
necessidade de cada paciente. 


INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 

f Conceito. Perda de fungao renal gradual, progressiva e irreverslvel com mais de 
tres meses de evolugao (Tabela 13.19). 

Etiologia. As principals causas sao: diabete melito, nefroesclerose hipertensiva, 
glomerulonefrite cronica, nefrolitlase, refluxo vesicoureteral, doenga policlstica e 
doengas congenitas. 

Avaliacao e manejo 

I Solicitar hemograma, ureia, creatinina, K, Na, C0 2 , Cl, P Ca, glicose, acido 
urico, albumina, exame de urina, urocultura e ultra-som do aparelho urinario. 
I Quantificar e monitorizar o deficit de fungao renal. 

) Avaliar as repercussoes sistemicas da slndrome uremica. 

I Avaliar a necessidade de dialise. 
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Tabela 13.19 

ESTAGIOS DA DOENgA RENAL CRONICA 


Estagio 

Descrigao 

DCE (mL/min) 

1 

Dano renal' com DCE normal ou aumentada 

90 

2 

Dano renal com DCE levemente reduzida 

60-89 

3 

Redugao moderada na DCE 

30-59 

4 

Redugao grave na DCE 

15-29 

5 

Insuficiencia renal 

< 15 (ou em dialise) 

* Proteinuria, sedimento urinario anormal, anormalidades estruturais do trato urinario 
(refluxo vesicoureteral), rim unico. 


I Identificar os fatores que favoregam a progressao da perda de fungao ou que 

piorem agudamente o deficit renal (hipertensao arterial, proteinuria, obstrugao ^ 

urinaria, desidratagao, dieta inadequada e drogas nefrotoxicas) e agir para 

ameniza-los. 

Prescricao de tratamento conservador 

I Nutrigao 

- Restrigao proteica de 0,6 g/kg/dia - 60 a 70% de proteinas de alto valor 
biologico. 

- Restrigao de sodio em hipertensos ou pacientes com tendencia a retengao 
de liquido. 

- Restrigao de potassio em pacientes hipercalemicos, geralmente oligoanuricos. 

- Aporte calorico ~ 35 cal/kg/dia (30% em lipideos). 

- Manter o peso dentro da variagao normal para a altura. 

- Sugere-se o uso de complexo B e acido folico 5 mg/dia. 

» Controle pressorico 

- Manter PA ~ 125/75 mmHg. 

- Preferir uso de inibidores da ECA (evidencia de retardo da progressao do 
dano renal em diabeticos e pacientes com proteinuria); em pacientes com 
proteinuria maciga e sem problemas de hipercalemia, recomenda-se a asso- 
ciagao de urn bloqueador dos receptores de angiotensina II aos inibidores 
da ECA. 

- Os diureticos em pacientes com diurese residual tambem constituem parte 
importante do tratamento anti-hipertensivo, ja que auxiliam no manejo da 
hipervolemia por retengao de liquidos apresentada por esses pacientes. 
Recomenda-se uma dose maior de diureticos nesses pacientes para obter 
uma resposta terapeutica adequada. 

- O uso de diureticos poupadores de potassio geralmente esta contra-indicado 
pelo risco de hipercalemia. 


435 


NEFROLOGIA 










NEFR0L06IA 


Deve-se evitar o uso de medicares nefrotoxicas e ajustar as doses de 
medicamentos conforme a fungao renal. 


I Osteodistrofia renal: geralmente inicia com depuragao abaixo de 60 mL/min. 

- Manter o fosforo serico: nos estagios 3 e 4, entre 2,7 e 4,6 mg/dL; no 
estagio 5, entre 3,5 e 5,5 mg/dL. Manter o produto CaxP menor do que 55. 

- Usar carbonato ou acetato de calcio nas refeigoes em caso de hiperfosfate- 
mia, com o objetivo de quelar o calcio da dieta. Carbonato de calcio 500 
mg (200 mg Ca ++ elemento) e acetato de calcio 667 mg (167 mg Ca ++ 
elemento). A dose diaria de calcio elemento (reposigao + dieta) deve ser 
inferior a 2.000 mg/dia. Nao prescrever se o produto CaxP for maior do 
que 60. 

- Se houver persistence da hipocalcemia ou PTH maior do que 3 a 5x o 
valor normal, iniciar calcitriol (vitamina D) 0,25 pg/dia. Atentar para hiper- 
calcemia e hiperfosfatemia. 

I Anemia. Por tratar-se de uma complicagao frequente nos pacientes com IRC, 
sera discutida separadamente. 

Outras medidas 

I Preservar membro superior nao-dominante (nao medir PA nem puncionar) 
para realizagao de fistula arteriovenosa (FAV). 

I Quando DCE estiver em torno de 20 mL/min providenciar realizagao de FAV. 
I O inicio da dialise esta baseado nos niveis laboratoriais, sinais e sintomas de 
uremia e estado nutricional. Alguns estudos tern demonstrado beneficios em 
iniciar a dialise precocemente, com redugao de mortalidade e de complicagoes 
metabolicas e nutricionais. 

ANEMIA NA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 

Situagao clinica frequente nos pacientes com doenga renal terminal, cuja incidence 
e severidade aumentam a medida que acontece a deterioragao progressiva da 
f fungao renal. Caracteriza-se por anemia do tipo normocitica e normocromica. 

Complicagoes da anemia na IRC 

I Cardiovasculares 

- Hipertrofia ventricular esquerda (75%) 

- Sindromes coronarianas agudas 

- Insuficiencia cardiaca 
I Piora da fungao renal 

- Hipoxia tissular (fibrose intersticial) 

- Ativagao simpatica renal (proteinuria) 

Beneficios de tratar anemia no paciente com IRC 

I Diminuigao da mortalidade associada a doengas cardiovasculares. 
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I Diminuigao do tempo e numero de internagoes. 

I Melhora da qualidade de vida 

- Maior tolerancia ao exercicio 

- Melhora da atividade sexual 

- Melhora da capacidade cognitiva 

- Diminuigao dos sintomas da depressao 

Etiologia da anemia na IRC 

I Diminuigao na produgao da eritropoetina (EPO) 

I Deficiencia de ferro 

- Absorgao intestinal diminuida 

- Aumento nas perdas (hemodialise) 

I Outras causas 

- Deficiencia nutricional (B12, acido folico) 

- Hiperparatireoidismo secundario (mielofibrose) 

- Toxicidade por aluminio 

- Perdas ocultas de sangue 

- Hipotireoidismo 

Diagnostico. Recomendagoes NFK-DOQI 

I Hemoglobina <11 g/dL (hematocrito < 33%) em mulheres pre-menopau- 
sicas. 

I Hemoglobina < 12 g/dL (hematocrito < 36%) em homens e mulheres pos- 
menopausicas. 

flvaliacao laboratorial 

I Hemoglobina e hematocrito 

> VCM 

> CHCM 

I Ferro serico: < 50 p/dL 
I Ferritina serica: < 100 ng/mL 
I Saturagao da transferrina: < 20% 

I Pesquisa de sangue oculto nas fezes - excluir perdas gastrintestinais 
I Vitamina B12 
I Acido folico 

> PTH 

Tratamento (Figura 13.1) 

I Reposigao de ferro 

I rHuEPO - eritropoetina humana recombinante 
I Vitamina B12 
I Acido folico 

Dose de EPO. 30 a 100 U/kg/dose, aplicada 3x/semana; utilizar preferencialmente 
a via SC. 
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Figura 13.1 Manejo da anemia em pacientes com IRC. 

Fe = hidroxido sacarato de ferro (Norupurum®); Tf sat = saturagao de transferrina; 
EPO = eritropoetina recombinante humana; HD = hemodialise. 


Complicacoes relacionadas ao uso de EPO 

) Hipertensao - 40% dos pacientes 
t Convulsoes e AVC - menos do 3% 

I Hipercalemia 

Complicacoes relacionadas ao uso de ferro IV 

I Reagoes anafilaticas 

- Hipotensao/choque 

- Arritmias cardiacas 

- Dispneia 

I Aumenta o risco de infecgoes 

- Favorecimento do crescimento bacteriano 

- Diminuigao da resposta imunologica celular 

- Redugao da migragao quimiotaxica 

- Redugao da fagocitose 


Indicagoes de transfusao em pacientes com IRC 

I Perdas agudas de sangue 
I Anemia severa (hematocrito < 20%) 

I Pacientes sintomaticos com historico de doenga cardiovascular 
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Deve-se evitar o uso de hemoderivados em pacientes candidates a trans- 
plante. 


LITIASE RENAL 

Quadro clfnico 

I Dor (colica renal): de inicio abrupto, em colica e de forte intensidade. Inicia 
na regiao lombar e irradia-se para fossa ilfaca, testlculos (no homem) e grandes 
labios (na mulher). Quando o calculo migra no ureter terminal, junto a bexiga, 
pode produzir sintomas semelhantes aos da infecgao urinaria, como disuria, 
polaciuria, ardencia e urgencia miccionais. 

I Hematuria: pode ser macro ou microscopica; acompanha migragao do calculo 
pelo ureter. 

I Nauseas e vomitos: podem acompanhar a dor. 

Etiologia da nefrolitfase 

I Hipercalciuria 
I Hiperoxaluria 
I Hiperuricosuria 
I Hipocitraturia 
I Infecgao urinaria 
I Acidose tubular renal 
I Cistinuria 

I Anormalidades anatomicas do trato urinario 

Avaliagao do paciente com suspeita de nefrolitfase/colica renal 

I Exame de urina: pesquisa de hematuria 

I Tomografia computadorizada sem contraste: e o exame de imagem de escolha. 

Se disponivel, avalia parenquima renal, hidronefrose, outros orgaos abdominais. 

I Raio X simples de abdome: util na visualizagao de calculos radiopacos (mais 
de 90% dos calculos) 

I Ultra-som ou urografia excretora: visualizagao de calculos radiotransparentes ^ 
pela ecografia e avaliagao de obstrugao ureteral por ambos os metodos. 

Avaliagao laboratorial do paciente com litfase recorrente 

I Amostra de urina isolada 

- Exame de urina 

- Urocultura 

- pH urinario apos jejum de 12 horas 

- Teste para cistinuria 

I Urina de 24 horas: dosar calcio, acido urico, fosforo, creatinina, sodio, citrate, 
oxalato, magnesio e volume urinario. 

I Sangue: calcio, acido urico, fosforo, creatinina, albumina e C0 2 total. 
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Criterios diagnostics das alteragoes metabolicas 

I Hipercalciuria. Calcio na urina de 24 horas: > 4 mg/kg/24 horas (> 300 
mg/24 h no homem ou > 250 mg/24 h na mulher) 

I Hiperuricosuria. Acido urico na urina de 24 horas: 

- > 800 mg em homens 

- > 750 mg em mulheres 

I Hipocitraturia. Citrato na urina de 24 horas: < 300 mg para ambos os sexos 
I Acidose tubular renal: 

- pH urinario > 5,3 apos jejum de 12 horas 

- Prova com cloreto de amonio - incapacidade de acidificagao urinaria apos 
sobrecarga de 100 mg/kg de cloreto de amonio VO 

I Hiperoxaluria. Oxalato na urina de 24 horas: > 60 mg 

Tratamento 

» Tratamento da colica renal 

- Hidratagao: evitar hiper-hidratagao 

- Analgesia 

• Dor leve a moderada - dipirona ou antiinflamatorio nao-esteroide 

• Dor intensa - morfina ou meperidina 

I Tratamento profilatico 

- Hidratagao: ingerir mais de 2,5 a 3 L/dia para manter volume de diurese 
acima de 2 L/dia 

- Sal: ingerir no maximo 6 g/dia 

- Proteinas de origem animal: maximo de 1 g/kg/dia 

- Obesidade: tratar objetivando atingir o peso ideal 

- Exerdcio ffsico: estimular, evitar sedentarismo 
I Tratamento especifico das alteragoes metabolicas 

- Hipercalciuria 

• Diureticos tiazidicos: 25 a 50 mg/dia. Aumentam a reabsorgao tubular 
de calcio, reduzindo a calciuria. 

• Citrato de potassio: 20 a 30 mEq, 3x/dia. Aumenta a citraturia e previne 
a hipocalemia. 

- Hiperexcregao de acido urico 

• Dieta: restringir alimentos contendo alto teor de purinas (vlsceras, frutos 
do mar, peixes pequenos e carne de gado) 

• Alopurinol: 100 a 300 mg/dia 

• Citrato de potassio: 60 a 90 mEq/dia, divididos em tres doses 

• Acetazolamida: 250 mg/dia; usada como alternativa para alcalinizar a 
urina 

- Hipocitraturia 

• Citrato de potassio: 60 a 90 mEq/dia, divididos em tres doses 

• Solugao de Shohl: 20 mL, 2 a 3x/dia (1 mL da solugao contem 0,9 mEq 
de citrato de sodio); utilizada nos casos de intolerancia ao citrato de 
potassio 
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Composigao da solugao de Shohl: 140 g de acido cftrico + citrato de 

sodio 90 g + agua destilada para completar 1.000 mL 

- Acid ose tubular renal 

• Bicarbonate de sodio 
distal: 1 a 2 mEq/kg/dia 
proximal: 10 a 30 mEq/kg/dia 

• Citrato de potassio: 60 a 90 mEq, divididos em tres doses; euma alternati- 
va para o uso do bicarbonate 

Hiperoxaluria 

- piridoxina (vitamina B6): 60 a 120 mg/dia 

- ortofosfato: 1,5 a 2,5 g de fosforo/dia 

• Hiperoxaluria primaria: 

- Hiperoxaluria enterica (secundaria) 

• Dieta: restrigao de alimentos ricos em oxalato (amendoas, espinafre, 
cha preto, chocolate, colas) e gorduras 

• Suplementagao de calcio: 1 a 1,5 g/dia; diminui a absorgao de oxalato 

• Colestiramina: 8 a 16 g/dia; quelante dos sais biliares, reduz a absorgao £ 
de oxalato 

• Citrato de potassio: 60 a 90 mEq/dia, divididos em tres doses 

- Cistinuria 

• Ingestao hldrica: acima de 3 L/dia, para diminuir a saturagao urinaria da 
cistina 

• Alcalinizagao da urina: com citrato de potassio ou bicarbonate de sodio, 
manter pH urinario entre 7,5 a 8 

• D-penicilamina: 1 a 3 g, divididos em 3 a 4 x/dia 

• Mercaptopopionilglicina: 300 a 1.800 mg/dia, divididos em tres doses; 
usar nos casos de cistinuria grave ou quando o paciente nao tolera a D- 
penicilamina 

NEFRITE (GLOMERULONEFRITE) 

Avaliagao inicial de um paciente com glomerulopatia 

I Hemograma, glicemia, ureia, creatinina, proteinas plasmaticas, eletrolitos 

I Exame de urina com pesquisa de dismorfismo eritrocitario e cilindros hematicos 

I Proteinuria de 24 horas; indice proteinuria - creatininuria em amostra urinaria 

I Depuragao da creatinina endogena 

I Hematologico: plaquetas, ASLO, C 3 , C 4 , FAN, HbsAg, fator reumatoide, crio- 
globulinemia, HCV, HIV, VDRL, Anti-DNA, imunofluorescencia para toxo- 
plasmose 


SiNDROME NEFRI'TICA 

Patologia de infcio subito, com hematuria macro ou microscopica, edema, hiper- 
tensao, oliguria ou anuria e redugao transitoria da fungao renal. 
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Principals fatores etiologicos na sindrome nefritica 

I Infecciosos 

- Glomemlonefrite aguda pos-estreptococica 

- Infecgoes nao-estreptococicas: endocardite, pneumonia pneumococica, me- 
ningococcemia, bacteremia estafilococica, leptospirose, febre tifoide, in- 
fecgoes virais (hepatite, varicela, citomegalovirus), toxoplasmose, malaria 

I Nao-infecciosos 

- Lupus eritematoso sistemico, purpura de Henoch-Schonlein, nefrite familiar, 
vasculites, glomerulonefrites primarias (nefropatia por IgA, glomemlonefrite 
mesangiocapilar) 

NEFRITE TUBULO-INTERSTICIAL 

Manifestacoes clinicas. Inespecificas, comuns para todos os tipos de IRA. Febre 
em 80%; ra^/rcutaneo em 25%; artralgias; oliguria em 20% e necessidade de 
suporte dialitico em 33%. 

Laboratorio 

^ I Alteragao da fungao renal em 50% 

I Proteinuria: < 1 g/24 horas 
I Leucocituria sem infecgao em 100% 

I Hematuria em 90% 

I Eosinofiluria: 1 % dos leucocitos totais; sensibilidade de 67% e especificidade 
de 85% 

I Eosinofilia em 80% 


Tabela 13.20 

DIFERENTES FATORES ETIOLOGICOS DA NEFRITE TUBULOINTERSTICIAL 


Induzida por drogas: 71% 

• Antibioticos: penicilina, cefalosporinas, quinolonas, rifampicina, sulfonamidas 

• AINE 

• Drogas ilicitas: cocaina, crack, heroina 

• Outras: alopurinol, furosemida, tiazidas, carbamazepina, fenitoina, indinavir 

Relacionada a infecgoes: 15% 

• Bacterianas: estreptococo, legionela, yersinia, difteria 

• Virus: CMV, HIV, Epstein-Barr, hantavirus 

• Espiroquetas: sifilis, leptospirose 

Doengas sistemicas: 8% 

• Lupus eritematoso sistemico 

• Sindrome de Sjogren 

• Sarcoidose 

Idiopaticas: 6% 
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Cintilografia com galio 67. Baixa especificidade. 

Biopsia renal percutanea. Padrao-ouro. 

I Infiltrado inflamatorio tubulo-intersticial difuso ou parcial, localizado na parte 
profunda do cortex e medula e respeitando glomerulos e vasos. 

I Edema intersticial variavel com separagao das estruturas tubulares. 

I Imunofluorescencia positiva so nos casos de nefrite tubulointersticial aguda 
associada a doenga sistemica. 

Tratamento 

I Suspensao dos medicamentos associados; tratar infecgao ou doenga de base. 
I Recomenda-se o uso de corticoide (prednisona 1 mg/kg/dia) por pelo menos 
15 dias em: 

- Biopsia renal com padrao histopatologico de infiltrado inflamatorio difuso 
e comprometimento tubular. 

- Ausencia de recuperagao da fungao renal uma semana apos suspensao da 
droga. 

- Nefrite tubulointersticial aguda associada a doengas sistemicas. 

- Deterioragao rapida da fungao renal. 
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ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO 

Sinais clfnicos de alerta 

I Perda de forga subita de um brago e/ou perna e/ou face especialmente em 
hemicorpo 

I Parestesias subitas em um brago e/ou perna e/ou face especialmente em 
hemicorpo 

I Dificuldades de falar e/ou entender a fala 

I Confusao mental ou diminuigao do nlvel de consciencia subito 

I Cefaleia subita e intensa, rigidez de nuca 

I Perda subita da coordenagao de um membro ou hemicorpo 

I Alteragoes subitas do equilibrio 

I Alteragoes visuais subitas como amaurose, borramento visual uni ou bilateral, 
perda do campo visual ou visao dupla 


AVC 

20 % 


80% 


> Hemorragia primaria 

• Intraparenquimatosa 

• Subaracnoidea 


Acidente isquemico 


^20% 

| 25% 

| 20% 

^ 5% 1 30% 

Doenga 

Doenga de 

Embolia 

Outros, causas Criptogenico 

cerebrovascular 

arterias 

cardiogenica 

nao-usuais 

aterosclerotica 

penetrantes 

■ Fibrilagao atrial 

• Hipercoagulabilidade 

--1-- 

(“lacunar”) 

• Doenga valvular 

• Dissecgoes 

+ i 


• Trombo ventricular 

• Arterite 

Hipoperfusao Embolo 


• Varias outras 

• Enxaqueca/vasoespasmo 

arteriogenico 


• Abuso de drogas 

• Varias outras 


Figura 14.1 Classificagao dos acidentes vasculares cerebrais. 







NEUR0L06IA 


Fatores de risco 

I Hipertensao arterial sistemica 
I Diabete melito 
I Dislipidemia 
I Obesidade 
I Sedentarismo 
I Cardiopatias 
I Tabagismo 
I Alcoolismo 
I Historia familiar de AVC 
I AVC/AIT previos 
I Trauma recente (dissecgoes) 

I Uso de drogas 
I Enxaqueca 
I Trombofilias 

Diagnostico diferencial 

I Hipoglicemia 

^ I Crise epileptica/"paresia de Todd" 
t Sincope 
> Aura enxaquecosa 
I Intoxicagoes 
I Tumores 
) Neuroinfecgoes 
I Trauma craniano 
I Esclerose multipla 
I Vertigen periferica 
I Outros disturbios metabolicos 
I Histeria 

Na suspeita de AVC/AIT, o paciente deve ser rapidamente hospitalizado em 
unidade especializada. A recorrencia do evento pode chegar a 15% nas primeiras 
duas semanas. Urn pronto atendimento e a busca etiologica sao fundamentals 
f para aumentar a chance de recuperagao completa com uso de tromboliticos no 
AVC isquemico, reduzir a extensao do infarto pelo estrito controle dos parametros 
fisiologicos e evitar a recorrencia com manejo antitrombotico precoce adequado 
a fisiopatogenia do evento. 

Manejo agudo na emergencia 

t Monitorizar o paciente e adequar via aerea, 0 2 cateter nasal 2 a 5 L/min se 
saturagao < 95%. 

I Controlar temperatura: uso agressivo de antipireticos se Tax > 37°C. 

I Controlar glicemia: tanto hiper quanto hipoglicemia sao nocivas. Manter HGT 
< 160 com insulina humana regular em bomba de infusao. 
t Manejo da hipertensao arterial: a perfusao cerebral e dependente da pressao 
arterial media (PAM). 
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PAM = [sistolica + (2 x diastolica)] * 3 


O tecido cerebral lesado perde a capacidade de auto-regulagao ao fluxo sangul- 
neo, podendo o tratamento anti-hipertensivo piorar a perfusao cerebral e produzir 
piora cllnica. Portanto, nao diminuir a pressao na fase aguda, exceto em situagoes 
especiais como dissecgao aortica, slndromes coronarianas agudas, encefalopatia 
hipertensiva, insuficiencia renal aguda progressiva e PAM >130 mmHg ou PAS 
> 220 mmHg/PAD >120 mmHg e em casos pre e pos-trombolise (ver a seguir). 

I Exames laboratoriais basicos: hemograma, VSG, TR TTPa, plaquetas, fungao 
renal, fungao hepatica, glicemia, eletrolitos, ECG, raio X de torax. 

I Instalar dois abocathe .m veias do antebrago e iniciar infusao de soro fisiologico 
0,9%. 

I Historia com a famllia e o paciente (se possivel). 

I Nao puncionar acesso central. 

I Determinar se paciente e eleglvel a tratamento trombolltico. 

I TC de cranio sem contraste. 

I Na presenga de cefaleia intensa ou sonolencia, certificar-se de que nao existe 
hemorragia subaracnoidea. O aparecimento da hemorragia e imediato, e, em a 
casos de hemorragia subaracnoidea, a sensibilidade da TC de cranio e de 
95% nas primeiras horas; em caso de cllnica sugestiva, mesmo com TC nega- 
tiva, fazer pungao lombar solicitando contagem de hemacias em tres frascos, 
bilirrubina e oxiemoglobina no liquor (100% positivo entre 12 horas e duas 
semanas apos o sangramento). 

I Acionar equipe de AVC (stroke team). 

Elegibilidade e contra-indicagoes ao uso de rt-PA IV 

I Idade acima de 18 anos. 

I Diagnostico cllnico de AVC isquemico causando urn deficit neurologico men- 
suravel pela escala do NIHSS. 

I Em casos de duvida diagnostica, pode-se solicitar ressonancia magnetica do 
encefalo. Em alguns casos de trombolise, dados obtidos pelas modernas tecnicas 
de difusao, perfusao e 3D TOF podem selecionar pacientes com maior chance 
de recuperagao e com maior seguranga, mesmo apos tres horas de evolugao. 

I Contra-indicagoes e cuidados: 

- Evidencia de hemorragia intracraniana na TC 

- Sintomas neurologicos sutis ou melhorando rapidamente (p. ex., AIT)* 

- Apresentagao cllnica sugestiva de hemorragia subaracnoidea, mesmo com 
TC normal 

I Paciente com conhecida diatese hemorragica incluindo, mas nao limitada a: 

- Contagem plaquetaria < 100.000/mm 3 

- Uso de heparina 48 horas previas ao AVC e com TTPa elevado (maior do 
que o limite superior do laboratorio) 

I Procedimento cirurgico maior ou traumatismo grave nos ultimos 14 dias*. 


•Contra-indicagoes relativas. 
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I Qualquer cirurgia intracraniana, AVC ou trauma craniano grave nos ultimos 
tres meses. 

I Hemorragia interna ativa (p. ex., gastrintestinal, trato urinario) nos ultimos 
21 dias. 

I Pungao arterial recente em local nao-compressivel. 

I Pungao lombar recente. 

I PAS >185 mmHg ou PAD >110 mmHg em medidas repetidas no momento 
do inicio do tratamento e paciente necessitando de medidas agressivas para 
reduzir a pressao arterial a esses niveis nesse momento. 

I Glicemia < 50 ou > 400 mg/dL. 

I Infarto agudo do miocardio ou pericardite pos-infarto do miocardio*. 

I Crise convulsiva no momento de inicio dos sintomas*. 

I Paciente com conhecida malformagao arteriovenosa, aneurisma ou tumor in- 
tracraniano. 


A analise conjunta dos estudos NINDS, ECASS I e II e ATLANTIS (2.776 pacien- 
tes), publicada em 2004, analisou a evolugao de pacientes tratados com rt-PA 
entre 0 e 6 horas apos o inicio do AVC. O resultado demonstrou que, quanto 
^ mais precoce a administragao do rt-PA, melhor a evolugao. O grupo tratado ate 
90 minutos do inicio dos sintomas teve uma chance de evolugao favoravel de 
2,8x maior. O tratamento entre 181 e 270 minutos tambem teve beneficio (razao 
de chance de 1,4). Nenhum beneficio foi observado entre os pacientes tratados 
entre 271 e 360 minutos. Novamente se demonstrou que, quanto antes for ad- 
ministrada a droga, maior a chance de beneficio, que, nesse caso, se estendeu 
ate quatro horas e meia do inicio dos sintomas. 



Escala de AVC do NIH (NIHSS) 

la. Nivel de consciencia 

0 = Alerta; responde com vivacidade. 

1 = Nao esta alerta, mas desperta com estimulo menor, obedecendo e res- 

pondendo. 

2 = Nao esta alerta, necessita de estimulagao repetida para atender ou esta 

obnubilado, necessitando de estimulagao forte ou dolorosa para fazer 
movimentos (nao-estereotipados). 

3 = Responde somente com reflexos motores ou automaticos, ou totalmente 

irresponsivo, flacido, arreflexo. 

lb. Nivel de consciencia-perguntas: perguntar o mes atual e a idade do paciente. 
0 = Responde ambas as questoes corretamente. 

1 = Responde a uma questao corretamente. 

2 = Nenhuma questao e respondida corretamente. 


‘Contra-mdicacoes relativas. 
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1 c. Nivel de consciencia - comandos: solicitar ao paciente para fechar e abrir os 
olhos e, apos, fechar e abrir a mao nao-paretica. 

0 = Executa ambas as tarefas corretamente. 

1 = Executa somente uma tarefa corretamente. 

2 = Nenhuma tarefa e executada corretamente. 

2. AAelhor olhar conjugado = movimentagao extraocular horizontal 
0 = Normal. 

1 = Paralisia parcial do olhar conjugado. 

2 = Desvio forgado ou paralisia total do olhar conjugado nao-modificada 

pela manobra oculocefalica. 

3. Campos visuais 
0 = Sem perda visual. 

1 = Hemianopsia parcial. 

2 = Hemianopsia total. 

3 = Hemianopsia bilateral (incluindo cegueira cortical). 

4. Paralisia facial 
0 = Movimento simetrico normal. 

1 = Paralisia leve (sulco nasolabial apagado, assimetria ao sorrir). 

2 = Paralisia parcial (paralisia total ou quase total da face inferior). 

3 = Paralisia completa de urn ou ambos os lados (ausencia de movimento 

facial nas faces superior e inferior). 

5. Motricidade de bragos (direito e esquerdo separadamente) 

0 = Sem queda, mantem o membra 90 (ou 45) graus durante 10 segundos. 

1 = Queda, mantem o membra 90 (ou 45) graus, mas cai antes dos 10 

segundos, sem atingir a cama ou outro suporte. 

2 = Algum esforgo contra gravidade; o membra nao atinge ou nao consegue 

manter os 90 (ou 45) graus; cai ate a cama, mas existe algum esforgo 
contra a gravidade. 

3 = Sem esforgo contra a gravidade; o membra cai. 

4 = Sem movimento. 

9 = Amputagao, fusao articular. Explicar. 

6. Motricidade de pernas (direita e esquerda separadamente) 

0 = Sem queda, a perna mantem os 30 graus durante os cinco segundos. 

1 = Queda, a perna cai antes de cinco segundos, mas nao atinge a cama. ^ 

2 = Algum esforgo contra gravidade; a perna cai na cama em cinco segundos, 

mas existe algum esforgo contra a gravidade. 

3 = Sem esforgo contra a gravidade; a perna cai imediatamente. 

4 = Sem movimento. 

9 = Amputagao, fusao articular. Explicar. 

7. Ataxia 

0 = Ausente. 

1 = Presente em urn membra. 

2 = Presente em dois membros. 
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8. Sensibilidade 

0 = Normal; sem perda da sensibilidade. 

1 = Perda da sensibilidade leve ou moderada; o paciente sente que a fincada 
e menos aguda ou e romba no lado afetado ou existe uma perda da dor 
superfidal com a fincada, mas o paciente esta ciente de que esta sendo 
tocado. 

2 = Perda grave ou total da sensibilidade; o paciente nao esta ciente de ter 
sido tocado na face, no brago ou na perna. 

9. Melhor linguagem.- o paciente deve descrever o que esta acontecendo na 
figura, nomear os itens na folha de nomeagao e ler a lista de sentengas. 

0 = Sem afasia, normal. 

1 = Afasia leve a moderada; alguma perda obvia da fluencia ou da facilidade 
de compreensao, sem limitagao significativa nas ideias expressadas ou 
na forma de expressao. A redugao da linguagem e/ou compreensao 
torna a conversagao sobre o material apresentado dificil ou impossivel. 
O examinador pode identificar, no material apresentado, figuras ou 
nomeagoes a partir das respostas do paciente. 

2 = Afasia grave; toda comunicagao e por meio de expressao fragmentada; 
ha grande necessidade de interference, questionamento e adivinhagao 
pelo examinador. A variedade de informagao que pode ser trocada e 
limitada. O examinador nao consegue identificar os materials apresen- 
tados a partir das respostas do paciente. 

3 = Mudez, afasia global; sem linguagem aproveitavel ou compreensao auditiva. 

10. Disartria; se o paciente e considerado normal, uma amostra adequada da 
linguagem deve ser obtida solicitando-se que leia ou repita palavras. 

0 = Normal. 

1 = Leve a moderada; o paciente arrasta pelo menos algumas palavras e, 
na pior situagao, pode ser entendido com alguma dificuldade. 

2 = Grave; a fala do paciente e tao arrastada que torna-se ininteligivel, na 
ausencia ou desproporcional a qualquer disfasia, ou o paciente e mudo/ 
anartro. 

9 = Intubado ou outra barreira fisica. Explicar. 

11. Extingao e inatengao (previa negligencia): 

0 = Sem anormalidade. 

1 = Inatengao ou extingao visual, tatil, auditiva, espacial ou pessoal a esti- 

mulagao simultanea bilateral em uma das modalidades de sensibilidade. 

2 = Heminatengao profunda ou heminatengao em mais do que uma moda- 

lidade. Nao reconhece sua propria mao ou orienta-se somente a urn 
lado do espago. 

Tratamento trombolitico 

» IV: 

- Infundir rt-PA (Alteplase®), na dose de 0,9 mg/kg, 10% em bolus em urn 
minuto IV, restante em 60 minutos. 

- Nao exceder a dose maxima de 90 mg. 

- Nao dar AAS, heparina ou varfarina por 24 floras. 
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- Monitorar o paciente com cuidado, especialmente a pressao arterial. Seguir 
o algoritmo de pressao arterial a seguir. 

- Monitorar o estado neurologico (nivel de conscience e deficit motor du¬ 
rante a infusao, a cada 30 minutos nas primeiras seis horas e de hora em 
hora nas primeiras 36 horas. 

I Intra-arterial: 

- Dentre as recomendagoes da American Stroke Association (ASA) e da Eu¬ 
ropean Stroke Initiative (EUSI), a utilizagao de trombolise intra-arterial esta 
indicada como opgao de tratamento de pacientes selecionados com AVC 
com oclusao de grandes vasos (cerebral media, arteria basilar) com ate seis 
horas de evolugao, apesar de o procedimento ainda nao ter sido aprovado 
pelo FDA. A droga testada nos ensaios clinicos nao esta disponivel para 
uso cllnico (r-pro-UK) e, por isso, tern sido utilizado o rt-PA, considerando- 
se a unica droga trombolitica aprovada para uso no SNC. Essa conduta e 
baseada em consensos e suportada por dados de series de casos. O trata¬ 
mento necessita de urn centra com experience no tratamento do AVC e 
departamento de hemodinamica capacitado. 

Controle da pressao arterial antes, durante e apos o uso do rt-PA 

I Pre-tratamento: 

- Monitorar PA a cada 15 minutos. Os niveis devem ficar abaixo de 185/110 
mmHg, mas o mais proximo possivel desses niveis. 

- Se niveis superiores a 185/110 mmHg, pode-se iniciar tratamento 
com captopril 25 mg, VO, ou metoprolol 5 mg, IV. Se essas medidas nao 
reduzirem a PA, iniciar nitroprussiato de sodio IV; esse paciente deve ser 
considerado de alto risco, devendo a decisao ser individualizada, pesando 
gravidade do caso e risco de hemorragia. 

I Durante e apos o tratamento: 

- Monitorar a pressao nas primeiras 24 horas do inicio do tratamento: 

• a cada 15 minutos por duas horas depois de iniciada a infusao, e entao; 

• a cada 30 minutos por seis horas, entao; 

• a cada hora por 28 horas. 

- Se a PA estiver acima de 180/105 mmHg, iniciar a infusao de nitroprussiato 
de sodio (0,5 a 10 pg/kg/min) e manter os niveis o mais proximo possivel ^ 
desses numeros. Atentar para a possibilidade de hipotensao! 

- Monitorar a pressao a cada 15 minutos durante o tratamento com anti- 
hipertensivos. 

Manejo da hemorragia intracraniana por rt-PA 

I Na presenga de deterioragao neurologica aguda, cefaleia, nauseas, vomitos 

ou hipertensao aguda, suspeitar de hemorragia intracraniana por rt-PA. 

» Na suspeita de hemorragia: 

- Descontinuar rt-PA a menos que se identifique outra causa aparente de 
piora neurologica. 

- TC imediatamente. 

- Coletar TF) TTPa, plaquetas, fibrinogenio e tipagem sanguinea. 
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- Preparar para administrar 2 a 3 U de plasma fresco e/ou 6 a 8 U de criopre- 
cipitado contendo fator VIII. 

- Preparar para administrar 6 a 8 U de plaquetas. 

I Se houver hemorragia intracraniana: 

- Obter resultado do fibrinogenio. 

- Considerar a administragao de crioprecipitado ou plaquetas se necessario. 

- Considerar consultoria neurocirurgica e hematologica. 

- Considerar decisao de tratamentos medicos e cirurgicos espedficos. 

- Considerar uma segunda TC para identificar progressao da hemorragia intra¬ 
craniana. 

Manejo em pacientes nao-elegiveis a terapia trombolitica Em casos nao-elegiveis 
para trombolise IVC, iniciar com AAS (300 mg/dia), associado a heparina 5.000 
U, SC, 12/12 h em pacientes restritos ao leito. Se identificada fonte embolica 
cardiaca, dissecgao arterial ou trombose venosa cerebral, considerar a indicagao 
de anticoagulagao em pacientes com pequenos infartos: heparinizagao seguida 
por anticoagulantes orais. 

Em pacientes com contra-indicagao a uso de AAS, iniciar o uso de clopidogrel 
^ 300 mg (dose de ataque), mantendo 75 mg/dia apos. 

Em pacientes com suspeita de embolia arteria-arteria e/ou estenose de grandes 
vasos, em que ha risco maior de recorrencia por placa instavel, pode-se optar 
pelo uso combinado de clopidogrel e AAS ate o termino da investigagao. O uso 
combinado nao e recomendavel por urn periodo superior a tres meses, devido ao 
maior risco de hemorragia. 

Considerar hemicraniectomia em casos selecionados o mais precocemente 
possivel. Esses pacientes deverao ser monitorizados por TC nas primeiras 24 horas, 
e a indicagao devera ocorrer, na maioria dos casos, nesse periodo. Considerar 
descompressao cirurgica e evacuagao de grandes infartos cerebelares em pacientes 
com deterioragao rapida do sensorio. 

Manejo das complicagoes 

I Prevengao da trombose venosa profunda por meio de massagens nos membros 
inferiores, mobilizagao precoce, meias elasticas ou de compressao pneumatica. 
O uso de heparina 5.000 U, SC, 12/12 h, ou heparina de baixo peso molecular e 
justificado apesar do risco adicional de tranformagao hemorragica. 

I Atentar para o risco, evitar e tratar precocemente desidratagao, escaras, aspira- 
gao, pneumonias e infecgao urinaria. 

I A testagem inicial para disfagia e colocagao precoce de sonda nasoenteral 
previne aspiragao. 

> Instituir fisioterapia motora e respiratoria (quando indicada) precocemente; 
mobilizar o paciente do leito precocemente reduz risco de escaras, trombose 
venosa e pneumonia aspirativa. 

I Manutengao nutricional adequada (sonda nasoenteral se alteragao de cons- 
ciencia, disfagia) com as restrigoes necessarias para as patologias associadas 
(hipercolesterolemia, hipertensao, diabete, insuficiencia cardiaca, etc.). 
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I Se crise epileptica, iniciar tratamento anticonvulsivante. Nao e recomendado 
tratamento profilatico. 

I Manter cabeceira reta nas primeiras 24 horas; se houver risco de vomitos, 
decubito lateral alternado. 

I Na ocorrencia de hipertensao intracraniana e deteriorizagao neurologica, elevar 
cabeceira a 30° e considerar o uso de manitol 0,25 a 0,5 mg/kg, IV infundidos 
em 20 minutos de 6/6 h (maximo 2 g/kg/dia). O uso de manitol por mais de tres 
dias pode reduzir a eficacia da osmoterapia. Nao ha beneficio com o uso de 
corticoides. 

Investigagao clinica. Recomenda-se que se realize ecodoppler carotideo e verte¬ 
bral e ecocardio transesofagico dentro das primeiras 24 horas de evolugao em 
casos de AIT ou sintomas muito leves, pois nesses casos a presenga de algumas 
anormalidades podera alterar a conduta diagnostica. Nos demais pacientes com 
infarto moderado a grave ja estabelecido, realizar durante a internagao a fim de 
programar a prevengao secundaria. 

O uso do Doppler transcraniano pode ajudar na monitorizagao de recanaliza- 
gao arterial e diagnostico de embolizagao carotidea e cardiaca, assim como no 
diagnostico de estenoses e oclusoes intracranianas. Em casos de oclusao carotidea, ^ 
podera ser parametro prognostico por meio da avaliagao da reserva hemodinamica 
do hemisferio, especialmente apos o uso de C0 2 inalado ou acetazolamida. 

A fim de complementar os achados dos exames nao-invasivos expostos ante- 
riormente, alguns casos necessitarao de angiorressonancia ou angiotomografia 
dos vasos extra e/ou intracranianos e, quando necessario, angiografia cerebral 
digital dos quatro vasos. 

Prevengao secundaria de AVC. A terapia de prevengao secundaria baseia-se na 
fisiopatogenia identificada durante a investigagao clinica, de acordo com a classi- 
ficagao TOAST: 

I Cardioembolicos (Quadra 14.1) 

I Aterotromboticos 
I Lacunares 
I Indefinidos 

> Criptogenicos ^ 

Em pacientes com fenomenos cardioembolicos: terapia com anticoagulante 
oral (INR 2 a 3) com beneficios bem-estabelecidos para condigoes de alto risco 
ou pacientes com aterosclerose grave de aorta ascendente e/ou transversa com 
trombos associados. Sindrome antifosfolipidica ou protese valvar metalica (INR 
2,5 a 3,5). 

Em pacientes com fenomenos nao-cardioembolicos, recomenda-se terapia 
com antiagregantes plaquetarios: 

I AAS 100 a 300 mg/dia 
I Clopidogrel 75 mg/dia 
I Ticlopidina 250 mg, 2x/dia 
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Quadro 14.1 

CAUSAS DE CARDIOEMBOLISMO 


Alto risco 

Medio risco 

Valvula metalica 

Prolapso de valvula mitral 

Estenose mitral com fibrilagao atrial 

Calcificagao do anel mitral 

Fibrilagao atrial (exceto FA isolada) 

Estenose mitral 

Trombo atrial esquerdo 

Turbulencia atrial esquerda 

Sindrome do nodo sinusal 

Aneurisma de septo atrial 

1AM recente (< 4 semanas) 

Forame oval patente 

Trombo em ventriculo esquerdo 

Valvula biologica 

Cardiomiopatia dilatada 

Fibrilagao atrial isolada 

Segmento ventricular esquerdo acinetico 

Flutter atrial 

Mixoma atrial 

Endocardite nao-infecciosa 

Endocardite infecciosa 

Hipocinesia ventricular 


t AAS 25 mg + dipiridamol ER 200 mg, 2x/dia (ainda indispomvel no merca- 
do nessa formulagao especlfica) 

ENDARTERECTOMIA CAROTIDEA 

A endarterectomia e benefica para pacientes com evento isquemico arterial ca- 
rotideo nao-incapacitante com estenose maior do que 70% em arteria carotida 
interna. Para os pacientes com doenga da arteria carotida interna assintomatica, 
com risco cirurgico menor do que 3% e expectativa de vida de pelo menos cinco 
anos, a endarterectomia e aceita para lesoes com redugao de 60% do diametro 
do fluxo distal com ou sem ulceragao e com ou sem terapia antiagregante pla- 
quetaria, indendentemente do status arterial contralateral, variando desde ausen- 
cia de doenga ate obstrugao. Em pacientes com alto risco cirurgico, a angioplastia 
f com stent e alternativa. 


ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL HEMORRAGICO 

HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA (60%) 

I Mortalidade de 40 a 50%, metade delas nos primeiros dois dias. 

I Somente 20% dos pacientes estarao independentes em seis meses. 

A hemorragia intraparenquimatosa e urn processo dinamico, que pode aumen- 
tar em 20 a 40% nas primeiras 24 horas. A evolugao clinica depende do volume 
inicial da hemorragia (super-regulagao da trombina, ativagao do complemento, 
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ativagao microglial e infiltragao leucocitaria), da compressao e da destruigao dos 
tecidos adjacentes, da neurotoxicidade (edema e inflamagao), da isquemiatecidual 
e da hidrocefalia. 

Causas 

I Uso de anticoagulantes 

> HAS 

I Discrasias sanguineas 
I Drogas ilicitas (cocalna, crack, ecstase) 

I Fenilefrina 
I Tumores 
I Vasculites 

I Trombose venosa cerebral 

► Angiopatia amiloide 

Fatores associados a piora neurologica 

I Aumento precoce do hematoma 
I Volume do hematoma 
I Sangramento ventricular 
I PA elevada 
I Febre 
I Leucocitose 
I Hiponatremia 
I Hidrocefalia 

Manejo agudo 

I Repouso absolute, cabeceira 30°, protegao da via aerea. 

I Analgesia e antitermicos fixos, laxantes, sedativos da tosse. 

I Controle rigoroso da glicemia. 

I Manter sodio minimo em 145 mEq/L. 

I Anticonvulsivante profilatico (fenitolna): indicado para os pacientes com hema¬ 
tomas corticais. 

I Manter PAS < 160 mmHg (preferir uso de esmolol IV se disponlvel; nitro- 
prussiato ou nitroglicerina IV sao alternativas). 

I Manitol IV 1,4 g/kg inicial melhora o prognostico em hematomas temporais 
com dilatagao pupilar. 

I Fator VII ativado: previne aumento do hematoma com o uso precoce (dentro 
de quatro horas) nas doses de 80 a 120 pg/kg (ainda em estudo). 

I Avaliagao neurocirurgica. 

I Cirurgia: hematoma subcortical acessivel ou lobar superficial (< 1 cm da super- 
ficie cortical) em pacientes com deterioragao progressiva secundaria a efeito 
de massa (melhor prognostico em paciente alerta com hematoma menor do 
que 3 cm de diametro). Ventriculostomia e/ou drenagem ventricular externa 
em paciente com hidrocefalia aguda. 

I Hemorragia cerebelar: emergencia neurocirurgica devido ao risco de compres¬ 
sao do tronco ou hidrocefalia aguda pela compressao do IV ventriculo. Pacien- 
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tes com pequenos infartos ou hemorragias (inferiores a 3 cm de diametro) 
sem sintomas de compressao do tronco sao candidates a tratamento conserva- 
dor. 


HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 


A principal causa decorre da ruptura abrupta de malformagoes vasculares intra- 
cranianas, como aneurismas e angiomas arteriovenosos. O diagnostico inicial e 
feito por TC de cranio sem contraste. A visualizagao do sangue vai depender do 
tempo de evolugao e da intensidade do sangramento (maior valor preditivo nas 
primeiras 24 horas). E mandatoria a pungao lombar, nos casos suspeitos com TC 
normal, especialmente se decorridas mais de 48 horas do inicio do evento (solicitar 
contagem diferencial de hemacias em tres frascos, oxiemoglobina e bilirrubina 
no liquor). 

Manejo clfnico geral 

I Repouso absolute, cabeceira 30°, protegao da via aerea. 

I Analgesia fixa, laxantes, sedativos da tosse. 

^ I Controle diario de sodio: mlnimo em 145 mEq/L. Hiponatremia ocorre por 
SIADH ou sindrome cerebral perdedora de sal. 

I Manter PAS <160 mmHg ate o tratamento cirurgico. Apos, manter acima. 
I Anticonvulsivante profilatico (fenitolna 100 mg, IV, 8/8 h). 

I Nimodipina 60 mg, VO, 4/4 h. Manter por 21 dias. 

I Avaliagao neurocirurgica precoce. Angiotomografia ou angiografia sao os me- 
todos utilizados na avaliagao diagnostica. O tratamento precoce ajuda a preve¬ 
nt complicagbes, devendo ser realizado assim que as condigoes do paciente 
permitirem (Hunt e Hess I, II e III) (Tabela 14.1). 

I Ecodoppler transcraniano diario apos 3 Q dia para diagnostico pre-cllnico de 
vasoespasmo. 

I Qualquer sinal de deteriorizagao: repetir TC. 


f 


Tabela 14.1 

ESCALA DE HUNT E HESS 


Grau 


Estado neurologico 


V 


II 


III 


IV 


Assintomatico 

Cefaleia intensa ou meningismo, sem deficit neurologico 
(exceto paresia de par craniano) 

Sonolencia, deficit focal 

Torpor, moderada a grave hemiparesia 

Coma profundo, descerebragao 
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As maiores causas de morbimortalidade sao: 

I Ressangramento (pico nas primeiras 48 horas) 

I Vasoespasmo (pico a partir do 4 a dia) 

I Hidrocefalia. 

- Aguda: inicio abrupto de estupor e coma. 

- Tardia: dez dias a meses apos o sangramento. Ocorre ataxia de marcha, 
deficit de memoria e incontinencia, alem de agravamento da cefaleia. 

Manejo das complicates 

I Vasoespasmo sintomatico 

- PVC em torno de 12 cmH 2 0 

- Hiper-hidratagao (B a 4 litros de solugao salina/dia) 

- Sodio > 145 mEq/L 

- Manter PAS > 180 mmHg (usar drogas vasopressoras, se necessario) 

- Avaliar necessidade de angioplastia com stent na arteria afetada. 

I Hidrocefalia aguda: ventriculostomia. 

I Hidrocefalia tardia: derivagao ventrfculo-peritoneal ou atrial. 


CEFALEIAS 

Sinais de alerta 

I Inicio tardio (mais de 50 anos) 

I Cefaleia intensa em pacientes sem historia previa 
I Modificagao do padrao de dor 

I Inicio durante exercicio, atividade sexual ou manobra de Valsalva 
I Inicio subagudo com piora progressiva 
I Acompanhada por febre, nauseas/vomitos 
I Agravamento da dor durante observagao 
I Associada a sinais neurologicos 
I Historia de trauma, malignidade ou coagulopatia 
I Cefaleia sem etiologia claramente definida 
» Paciente HIV-positivo 

Diagnostic!) diferencial das cefaleias cronicas. As causas mais comuns de cefaleia 
cronica sao a cefaleia do tipo tensional e a migranea. O duster, a neuralgia do 
trigemeo e do glossofaringeo sao menos frequentes e apresentam urn quadra 
clinico caracteristico. 


CEFALEIA DO TIPO TENSIONAL 

E o tipo mais comum de cefaleia primaria; a prevalencia ao longo da vida varia 
entre 30 e 78%. Responsavel pelo maior impacto socioeconomico. 

Crises de dor em aperto ou pressao, de leve a moderada intensidade, geral- 
mente bilateral, sem nauseas, foto ou fonofobia. Pode ocorrer em alternancia 
com a migranea em urn mesmo paciente. Os sintomas distintivos desse tipo de 
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cefaleia sao carater de pressao ou aperto, pior na nuca, e piora da dor ao longo 
do dia. 

O tratamento agudo pode serfeito com paracetamol, AINE, AAS e relaxantes 
musculares (carisoprodol, baclofeno, diazepam). A profilaxia de escolha e feita 
com antidepressivos triciclos (amitriptilina, nortriptilina, imipramina), geralmente 
com pequenas doses (25 a 30 mg) a noite. 


MIGRANEA 

Sao crises de dor pulsatil, geralmente unilaterais, de moderada a forte intensidade 
(na maioria dos casos), acompanhadas de nauseas e/ou vomitos, foto e fonofobia. 
Algumas vezes podem ser precedidas por aura - sintomas neurologicos focais 
reverslveis que em geral se desenvolvem gradualmente em 5 a 20 minutos e que 
duram menos de 60 minutos; podem ser sintomas visuais (positivos: luzes tre- 
mulantes, manchas ou linhas; negativos: perda de visao), sintomas sensitivos 
(positivo: formigamento; negativo: dormencia) e ate disfasia (completamente 
reverslvel). A presenqa ou a ausencia de aura nao e importante para o diagnostico 
de migranea; apenas caracteriza como "migranea com aura" ou "migranea sem 

I aura". 

Criterios diagnosticos. Pelo menos cinco crises preenchendo os criterios de 1 a 3: 

1. Cefaleia durando de 4 a 72 horas (sem tratamento ou com tratamento ineficaz). 

2. A cefaleia deve preencher ao menos duas das seguintes carcterlsticas: 

- unilateral; 

- pulsatil; 

- moderada ou forte; 

- exacerbada por ou levando o indivlduo a evitar atividades flsicas rotineiras 
(p. ex., caminhar ou subir escadas). 

3. Durante a crise, pelo menos urn dos seguintes: 

- nausea e/ou vomitos; 

- fotofobia e fonofobia. 

Nao deve haver evidencias a partir da historia ou do exame flsico de que 
f qualquer outra doenqa esteja causando a cefaleia. 

Profilaxia. Ver Tabela 14.2. 

Tratamento na crise aguda 

> Crises leves: 

- AAS, AINE, paracetamol + cafelna. 

I Crises moderadas: 

- AINE (ibuprofeno, naproxeno, acido mefenamico), VO ou IV; 

- Isometepteno + dipirona; 

- Ergotamina, diidroergotamina. Nao devem ser usados em pacientes com 
HAS grave, doenqa cerebrovascular ou cardiovascular, doenqa vascular peri- 
ferica, sepse, enxaqueca complicada; 
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Tabela 14.2 

PROFILAXIA DAS ENXAQUECAS 


Droga Dose diaria usual Efeitos adversos mais comuns 

Propranolol 80-240 mg Fadiga, depressao, insonia, nauseas, 

vomitos, constipagao 

Amitriptilina 10-150 mg Sedagao, boca seca, constipagao, 

aumento de peso, visao borrada, edema, 
hipotensao, retengao urinaria 

Imipramina 10-150 mg Semelhantes aos da amitriptilina 

Sertralina 50-200 mg Ansiedade, insonia, sudorese, tremor, 

disturbios gastrintestinais 

Fluoxetina 20-60 mg Semelhantes aos da sertralina 

Ergonovina 0,6-2 mg Nauseas, vomitos, dor abdominal, 

diarreia fl 


Clonidina 0,2-0,6 mg Hipotensao postural 

Metisergida 4-8 mg Fibrose retroperitoneal e cardiaca 

Verapamil 80-160 mg Constipagao, rubor facial 

Acido valproico/ 500-1.500 mg Irritagao gastrica, alteragoes hepaticas 

valproato 

de sodio 


Topiramato 25-100 mg Sonolencia, dificuldade de memoria, 

perda de peso 


- Triptanos: (agonistas dos receptores 5HT1) 

• Sumatriptano SC (6 a 12 mg/dia), VO (25 a 300 mg/dia), nasal (20 a 40 
mg/dia); 

• Zolmitriptano: 5 a 10 mg/dia; 

• Naratriptano: 2,5 a 5 mg/dia; 

• Rizatriptano: 5 a 30 mg/dia; 

• Contra-indicagoes: HAS nao-controlada, doenga isquemica cerebral ou 
cardiaca, enxaqueca complicada. 

• Interagoes: inibidores da monoaminoxidase, litio, derivados da ergota- 
mina. 
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* Crises intensas: 

- Sumatriptano SC ou nasal; 

- Indometacina 100 mg; 

- Clorpromazina (IM ou IV) + metoclopramida IV. 
I Estado de mal enxaquecoso 

- Meperidina 50 a 100 mg, IM ou IV. 


NEURALGIA DO TRIGEMEO 

Transtorno unilateral caracterizado por dores de curta duragao (fragao de segundos 
a dois minutos) assemelhando-se a choques eletricos, que tern inicio e termino 
abruptos e se limitam a uma ou mais divisoes do nervo trigemio. Em geral desen- 
cadeada por estimulos triviais, como lavar-se, barbear-se, fumar, falar e/ou escovar 
os dentes (fatores gatilho); frequentemente ocorre de forma espontanea. Pe- 
quenas areas na regiao nasolabial e/ou no queixo podem ser particularmente 
suscetiveis ao desencadeamento da dor (areas de gatilho). 

A neuralgia classica do trigemio em geral se inicia na segunda ou terceira 
divisoes do nervo, afetando a bochecha ou o queixo. Em menos de 5% dos 
^ pacientes, a primeira divisao esta afetada. A dor nunca atravessa para o outro 
lado da face, mas em raras ocasioes pode ocorrer bilateralmente. Nesses casos, 
uma causa central como a esclerose multipla deve ser considerada. A dor fre¬ 
quentemente provoca espasmos dos musculos da face do lado afetado (tique 
doloroso). 

Tratamento: carbamazepinaem dose inicial de 300 mg/dia (manutengao 1.500 
a 2.000 mg/dia) e gabapentina (inicial 900 mg/dia; manutengao 2.400 a 3.600 
mg/dia) sao opgoes terapeuticas. Fenitoina, baclofeno, lamotrigina, clonazepam 
e valproato de sodio podem ser usados. 

CEFALEIAS TRIGEMINO-AUTONOMICAS 

Ver Tabela 14.3. 

f NEURALGIA DO GLOSSOFARINGEO 

Mais rarado que a neuralgia do trigemeo. Caracteriza-se por dor forte, transitoria, 
unilateral, em pontada, sentida no ouvido, na base da lingua, na fossa tonsilar ou 
abaixo do angulo da mandibula (ramos auricular e farlngeo do nervo vago e area 
do glossofaringeo). E geralmente provocada por deglutir, falar, tossir, bocejar e 
pode aparecer e desaparecer na forma da neuralgia do trigemio. 


CEFALEIA EM SALVAS 

Crises de dor forte, estritamente unilateral, na regiao orbital, supra-orbital, tempo¬ 
ral ou em qualquer combinagao dessas areas, durando de 15 a 180 minutos e 
ocorrendo desde uma vez a cada dois dias ate oito vezes por dia. As crises asso- 
ciam-se a urn ou mais dos seguintes aspectos, todos os quais ipsilaterais a dor: 
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Tabela 14.3 

CARACTERISTICAS DAS CEFALEIAS TRIGEMINO-AUTONOMICAS 



Cefaleia 
em salvas 

Hemicrania 

paroxistica 

SUNCT 

Epidemiologia 

H/M 

3:1 

1:3 

8:1 

Prevalencia 

0,9% 

0,02% 

Muito raro 

Infcio 

28-30 anos 

20-40 anos 

20-50 anos 

Dor 

Intensidade 

Muito forte 

Forte 

Moderada a forte 

Duragao do ataque 

15-120 min 

2-45 min 

5-250 s 

Frequencia do ataque 

1-8/dia 

1-40/dia 

1/dia a 30/h 

Sintomas autonomicos 

Intensos 

Intensos 

Moderados 

Ritmo circadiano 

Pode apresentar 

Raramente 

Nunca 

Desencadeada pelo alcool 

Frequente 

Infreqiiente 

Raramente 


SUNCT: short-lasting unilateral neuralgiform pain with conjunctival injection and tearing. 


hiperemia conjuntival, lacrimejamento, congestao nasal, rinorreia, sudorese na 
fronte e na face, miose, ptose, edema palpebral. Durante as crises, a maioria dos 
pacientes fica inquieta ou agitada. 

As crises em geral ocorrem em series (salvas) que duram semanas ou meses, 
separadas por perlodos de remissao normalmente durando de meses a anos. 
Contudo, cerca de 10 a 15% dos pacientes apresentam sintomas cronicos sem 
remissoes. 

As crises sao tratadas com 0 2 100% por cateter nasal a 15 L/min, sumatriptano 
SC 6 mg ou intranasal 20 mg (grau A). O tratamento preventivo pode ser feito 
com verapamil 240 a 960 mg (primeira escolha), prednisona 30 a 60 mg/dia ou 
dexametasona 2 a 4 mg/dia (grau A). 


COMA 

Escala de Glasgow. Ver Tabela 14.4. 

Manejo e medidas terapeuticas imediatas. Ver Figura 14.2. 

Etiologia do coma 

I Alteragoes cerebrais primarias 

- Alteragoes hemisfericas bilaterais ou difusas 
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Tabela 14.4 

ESCALA DE GLASGOW 



Resposta 

Pontuagao 

Abertura ocular 

Espontanea 

4 


Ao estlmulo verbal 

3 


A dor 

2 


Nenhuma 

1 

Melhor resposta verbal 

Orientado 

5 


Confuso 

4 


Inapropriado 

3 


Sons incompreensiveis 

2 


Nenhuma 

1 

Melhor resposta motora 

Obedece a comandos 

6 


Localiza dor 

5 


Retirada 

4 


Flexao (decorticagao) 

3 


Extensao (descerebragao) 

2 


Nenhuma 

1 

Se o paciente estiver intubado, usar 

avaliagao clinica para respostas verbais da seguinte 

forma: paciente geralmente nao res 

ponde (1), duvida sobre a capacidade de conversar 

do paciente (3), paciente parece ser capaz de conversar (5). Tentar avaliar o Glasgow 

na ausencia de sedagao. Se nao for possivel, avaliar Glasgow e anotar que o paciente 

esta sedado. Metodo validado como valor prognostico para pacientes com traumatismo 

cranioencefalico, tendo limitagoes 

sm pacientes clfnicos por nao levar 

em conta alte- 

ragoes pupilares e padroes de respiragao. 



• Lesao cerebral traumatica (contusoes, lesao axonal difusa, hematoma 
subdural e epidural) 

• Isquemica ( watershed, cardioembolismo, vasculites, hipercoagulabilidade) 

• Hemorragica (hemorragia subaracnoidea, hemorragia intraventricular) 

• Encefalopatia hipoxica-isquemica 

• Trombose venosa cerebral 

• Neoplasia 

• Meningite; encefalite 

• Crise epileptica generalizada ou complexa; status epitepticus 

• Encefalopatia hipertensiva 

• Encefalomielite disseminada aguda 

• Hidrocefalia 












A - Intubar se Glasgow < 8 g 
B - Manter SaO > 90% 

C - Manter PAM > 70 mmHg 


i 

Solicitar exames laboratoriais: glicose, eletrolitos, gasometria arterial, 
testes de fungao hepatica e renal, TSH, hemograma e testes toxicologicos. 


I 

Exame neurologico 

I 

Hiperventilagao e manitol 0,5 a 1 g/kg se evidencia cllnica de hipertensao intracraniana ou herniagao 
Tiamina 100 mg, IV, seguida de 50 g de glicose (50 mL a 50%) se glicose serica < 60 mg/dL. 
Naloxona se intoxicagao por opioide suspeita (0,4 a 2 mg, IV, 3/3 min ou infusao contlnua 0,8 mg/kg/h). 
Flumazenil se intoxicagao por benzodiazepinico suspeita (0,2 mg/min, dose maxima 1 mg, IV). 


I 

TC do cranio 

I 

Historia e exame fisico detalhados 
Considerar EEG, pungao lombar e RM 

Figura 14.2 Manejo e medidas terapeuticas imediatas. 


- Alteraqao hemisferica unilateral (com desvio de linha media) 

• AVC isquemico hemisferico 

• Abscesso ou tumor cerebral 

- Alteraqoes do tronco cerebral ou cerebelo 

• Infarto, hematoma, abscesso ou tumor 

• Mielinolise pontina 
I Alteragoes sistemicas 

- Toxicas 

• Medicares (opioides, benzodiazeplnicos, barbituricos, tridclicos, neu- 
rolepticos, AAS, inibidores seletivos da recaptaqao da serotonina, para¬ 
cetamol, anticonvulsivantes) 

• Drogas (opioides, alcool, metanol, etilenoglicol, anfetaminas, cocalna) 

• Intoxicaqoes (monoxido de carbono, metais pesados) 

- Metabolicas 

• Sepse/SIRS 

• Hipoxia; hipercapnia 
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• Hipotermia 

• Hipoglicemia; estados hiperglicemicos 

• Hiponatremia, hipernatremia, hipercalcemia 

• Insuficiencia hepatica ou renal 

• Encefalopatia de Wernicke 
- Endocrinas 

• Pan-hipopituitarismo 

• Insuficiencia adrenal 

• Hipotireoidismo; hipertireoidismo 


DEMENCIA 

E uma slndrome clinica caracterizada pela perda adquirida das habilidades cogni- 
tivas e emocionais de uma pessoa, grave o suficiente para interferir no seu funcio- 
namento diario e na sua qualidade de vida. Mais de 55 doenqas, algumas nao- 
progressivas, podem causar demencia (Tabela 14.5). Ocorre tardiamente na vida; 
a prevalencia e de 1 % aos 60 anos e dobra a cada cinco anos, chegando a 30 a 

1 50% por volta dos 85 anos de idade. 

Criterios diagnostics para demencia (DSM-IV) 

I Evidencias demonstraveis de prejuizo na memoria para feitos recentes e passados. 
I Pelo menos um dos seguintes: 


Tabela 14.5 

ESCORE ISQUEMICO DE HACHINSKI 

Imcio abrupto 2 

Deteriora^ao em degraus 1 

Curso flutuante 2 

Confusao noturna 1 

Preserva^ao relativa da personalidade 1 

Depressao 1 

Queixas somaticas 1 

Labilidade emocional acentuada 1 

Historia de hipertensao 1 

Historia de AVC 2 

Evidencia de aterosclerose associada 1 

Sintomas neurologicos focais 2 

Sinais neurologicos focais 2 


Pacientes com escore total maior ou igual a 7 sao considerados com demencia vascular. 
Se escore menor ou igual a 4, sao considerados com demencia degenerativa. 
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- Prejuizo no pensamento abstrato; 

- Prejuizo no julgamento; 

- Outras perturbagoes de fungao cortical superior, tais como afasia, apraxia, 
agnosia e "dificuldade laborativa" (copiarfiguras tridimensionais ou montar 
blocos); 

- Alteragao na personalidade ou acentuagao de tragos pre-morbidos. 

I A alteragao nos dois primeiros criterios interfere significativamente no trabalho, 

nas atividades sociais ou no relacionamentos com os demais. 

I Nao ocorre exclusivamente durante o curso do delirium. 

I Presenga de um ou de ambos os criterios abaixo: 

- Existem evidencias, a partir da historia, do exame fisico ou de testes labo- 
ratoriais, de um fator organico especifico, que se julga estar etiologicamente 
relacionado a perturbacao; 

- Na ausencia dessas evidencias, pode-se presumir um fator organico etiolo- 
gico se a perturbagao nao pode ser explicada por um disturbio mental nao- 
organico (p. ex., depressao maior). 

Minimental { Minimental state examination). Considerado normal acima de 27 

pontos. Demencia: menor ou igual a 24 pontos. Em caso de menos de quatro ^ 

anos de escolaridade, o ponto de corte passa para 17, em vez de 24. 

> Calculo (0 a 5 pontos): (100 - 7 = 93) (93 - 7 = 86) (86 - 7 = 79) (79 - 7 = 

72) (72 - 7 = 65) ou soletrar a palavra mundo em ordem inversa (O-D-N-U- 

M) 

I Linguagem 2 (0 a 1 ponto): repetir a frase: "Nem aqui, nem la, nem ali". 

I Linguagem 4 (0 a 1 ponto): ler (fechar os olhos) e obedecer o comando escrito. 

I Linguagem 5 (0 a 1 ponto): escrever uma frase completa. 

I Linguagem 6 (0 a 1 ponto): copiar o desenho. 



I Linguagem 1 (0 a 2 pontos): nomear um relogio e umacaneta, quando mostra- 
dos pelo examinador. 

I Registro (0 a 3 pontos): pedir ao paciente para repetir e memorizar (pente, 
rua e caneta). 

I Evocagao (0 a 3 pontos): tres palavras anteriores (pente, rua, caneta). 

I Linguagem 3 (0 a 3 pontos): seguir comandos (pegar o papel com a mao 
direita, dobra-lo ao meio e coloca-lo em cima da mesa). Um ponto para cada 
etapa. 

I Orientagao temporal (0 a 5 pontos): ano, estagao, mes, dia, dia da semana. 

I Orientagao espacial (0 a 5 pontos): estado, rua, cidade, local, andar. 
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Investigagao basica Questionar sobre historia familiar. Excluirou identificar causas 
sistemicas e/ou trataveis: neoplasia (demencia como sindrome paraneoplasica); 
hipoxemia ou hipercapnia; fungao de tireoide (T4, TSH); vitamina B12 e folato 
sericos; teste sorologico para sffilis; anti-HIV; fungao hepatica; fungao renal; ele- 
trolitos (calcio, magnesio, sodio, potassio); glicemia; nivel serico de metais pesados, 
agentes quimicos e drogas (papel importante do lltio, de antidepressivos tridclicos 
e de corticoides) se houversuspeitacllnica. Pungao lombar: nasuspeitade infecgao 
cronica do SNC, AIDS e hidrocefalia de pressao normal (ataxia de marcha, inconti- 
nencia urinaria, demencia). EEG: principalmente na presenga de crises convulsivas 
associadas. TC ou RM: avaliar grau de atrofia (difusa ou localizada - regiao mesial 
temporal), presenga de hidrocefalia, infartos, lacunas, hematoma subdural, tu- 
mores de evolugao lenta, etc. 


DERMATOMOS 

Ver Figura 14.3. 




Figura 14.3 Dermatomos segmentares sensoriais e areas de suprimento por nervos 
perifericos. Existe uma variagao consideravel. (Modificada de Kandel ER et al., 1999.) 
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DOENQA DE PARKINSON 

Doenga neurodegenerativa progressiva que leva a morte de neuronios dopaminer- 

gicos da substancia negra. Ver Quadra 14.2. 

Clfnica 

I Tremor de repouso: frequencia 3 a 5 Hz, lembra "enrolar pilulas", geralmente 
assimetrico no inicio; piora com ansiedade, atividade motora contralateral e 
deambulagao. E o primeiro sintoma em aproximadamente 70% dos casos. 

I Rigidez: aumento da resistencia durante a movimentaqao passiva das articula¬ 
tes. Sinai da roda denteada - mais pronunciado quanto maior o tremor, na 
presenga de atividade motora contralateral ou atividade mental. 

I Bradicinesia: dificuldades para tarefas motoras finas como escrever e abotoar 
camisas; redugao do movimento dos bragos durante a deambulagao. Pode 


Quadra 14.2 

CRITERIOS PARA O DIAGNOSTICO CLINICO DA DOENgA DE PARKINSON 


Possivel 

Urn dos seguintes: 

• Tremor de repouso assimetrico; 

• Rigidez assimetrica; 

• Bradicinesia assimetrica. 

Provavel 

Quaisquer dois dos seguintes: 

• Tremor de repouso assimetrico; 

• Rigidez assimetrica; 

• Bradicinesia assimetrica. 

Definido 

• Criterios para o diagnostico clinico provavel; 

• Resposta ao tratamento com drogas antiparkinsonianas. 

Criterios de exclusao: 

• Exposigao a drogas que possam causar sintomas parkinsonianos; 

• Sinais cerebelares; 

• Sinais do trato corticospinal; 

• Alteragoes do movimento ocular (a excegao de leve dificuldade de olhar 
para cima); 

• Disautonomia grave; 

• Demencia ou disturbio de marcha moderado ou grave precoces; 

• Historia de encefalite, trauma craniano repetido ou historia familiar de 
Parkinson em dois ou mais familiares; 

• Doenga grave da substancia branca subcortical, hidrocefalia ou outras 
lesoes na RM de encefalo que possam justificar os sintomas. 
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ser testada alternando pronagao e supinagao do antebrago ou abrindo e fe- 
chando as maos. 

I Instabilidade postural: geralmente sinal tardio, nao-espedfico para o diagnos- 
tico. Pode ser avaliado pelo teste da retropulsao - puxar o padente pelas 
costas e ver se ele mantem a postura. Aumenta o risco de quedas. 

Outros achados frequentes sao disfungao autonomica (constipagao, alteragoes 
urinarias, hipotensao ortostatica), demencia (aproximadamente40%) e depressao 
(aproximadamente 50%). 

A esse conjunto de sinais e sintomas chamamos sindrome parkinsoniana ou 
parkinsonismo, cujas causas podem ser diversas (Quadro 14.3). 

Infcio do tratamento. Quando o paciente apresentar sintomas que interfiram em 
sua capacidade funcional ou em sua qualidade de vida. A preferencia do pacien¬ 
te e crucial para a decisao. 

Droga de escolha para o infcio do tratamento. Ver Tabela 14.6. Nao ha consenso 
entre agonista dopaminergico e levodopa. Discutir com o paciente as vantagens 
^ e desvantagens de cada terapia. Caso o paciente nao tenha preferencia, tenha 
menos de 70 anos e cognigao preservada, pode-se iniciar urn agonista dopaminer¬ 
gico nao-derivado da ergotamina- menor risco de complicagoes motoras (disci- 
nesias) nos primeiros cinco anos do tratamento em relagao a levodopa. Levodopa 
pode ser uma alternativa razoavel e mais potente. 

I Amantadina: em casos avangados, pode ajudar no controle das discinesias. 

I Biperideno: promove bom controle do tremor principalmente no inicio da 
doenga em pacientes jovens com a desvantagem dos efeitos colinergicos (evitar 
em idosos). 

I Inibidores da COMT: associados em casos avangados, principalmente quando 
ha flutuagoes motoras e fenomenos On-Off. 


EXAME NEUROLOGIC!) SUMARIO 

Sentado 

I Nervos cranianos: 

- I. nao-testado de rotina; 

- II. campo visual, reflexo fotomotor (aferencia), fundo de olho; 

- Ill, IV, VI. movimento ocular extrlnseco, tamanho das pupilas, reflexo foto¬ 
motor (eferencia), convergencia dos olhos, abertura palpebral; 

- V. musculatura da mastigagao, reflexo corneopalpebral, sensibilidade da 
face, sensibilidade tatil da lingua; 

- VII. musculatura da mimica; 

- VIII. Rinne, Weber, audigao, nistagmo; 

- IX, X. musculatura do palato, reflexo do vomito, voz; 

- XI. motricidade do esternocleidomastoideo e trapezio; 

- XII. motricidade da lingua. 
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Quadra 14.3 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DA SINDROME PARKINSONIANA 

Doengas neurodegenerativas com parkinsonismo atipico 

• Paralisia supranuclear progressiva 

• Atrofia de multiplos sistemas (sindrome de Shy-Drager, degeneragao 
estriatonigral, atrofia olivopontocerebelar) 

• Doenga por corpos de Lewy 

• Degeneragao corticobasal 

• Demencia frontotemporal com parkinsonismo 

• Doenga de Huntington: variante rfgida 

• Doenga de Hallevorden-Spatz 

Parkinsonismo secundario 

• Toxico 

- MPTP 

- Manganes 

- Monoxido de carbono 

• Induzido por drogas 

- Neurolepticos 

- Flunarizina, cinarizina 

- Metoclopramida 

- Reserpina 

Doenga vascular 

• Lacunas nos ganglios da base 

• Doenga de Binswanger 

Hidrocefalia 

Trauma 

Tumor 

Degeneragao hepatocerebral cronica 

Doenga de Wilson 

Infecciosa 

• Parkinsonismo pos-encefalitico 

• Doenga de Creutzfeldt-Jakob 

• HIV/AIDS 



I Prova dos bragos estendidos e das maos espalmadas. 

I Tonus, trofismo, forga muscular. 

I Reflexos profundos (mandibular, bicipital, triciptal, estilorradial, estilocubital, 
flexores dos dedos, patelar, aquileu). 

I Reflexos primitivos (orbicular dos labios, glabelar, palmomentual). 

I Pesquisa do sinal de Hoffmann. 
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Tabela 14.6 

DROGAS USADAS NO TRATAMENTO DA DOENgA DE PARKINSON 


Nome 

Dosagem por 
comprimido 

Dose 

diaria 

Mecanismo 
de agao 

Selegilina 

5 mg 

10 mg 

Inibidor da MAO-B 

Amantadina 

100 mg 

200 mg 

Antagonista NMDA 

Levedopa- 

carbidopa 

200/25 mg 

Ate 2.000 mg 
de L-dopa 

Precursor da dopamina 

Levedopa- 

benserazida 

200/50 mg 
100/25 mg 

Ate 2.000 mg 
de L-dopa 

Precursor da dopamina 

Bromocriptina 

2,5 mg 

7,5-40 mg 

Agonista da dopamina 

Pergolida 

0,05-0,25-1 mg 

0,5-6 mg 

Derivado da ergotamina 

Pramipexol 

0,125-0,25- 

1-1,5 mg 

0,5-15 mg 

Agonista da dopamina 

nao-derivado da 
ergotamina 

Entacapone 

200 mg 

2.000 mg 

Inibidor da COMT 

Tolcapone 

100-200 mg 

300-1.200 mg 

Inibidor da COMT 

Biperideno 

2 mg 

6-8 mg 

Anticolinergico 

Triexifenidil 

2-3 mg 

6-9 mg 

Anticolinergico 


I Coordenagao dos membros superiores (index-nariz, nariz-dedo, flexao e exten- 
sao dos dedos, pronagao e supinagao das maos, rechago). 

Deitado (decubito dorsal) 

I Mingazzini (sustentar, fletidas a90°, coxas sobre tronco e pernas sobre coxas). 

I Coordenagao de membros inferiores (calcanhar-joelho, calcanhar-joelho sensi- 
bilizado, flexao dorsal e plantar dos pes). 

I Pesquisa de clonus patelar e aquileu. 

I Reflexo cutaneo-plantar, cutaneo-abdominal, cremasterico. 

I Sensibilidade tatil e dolorosa. 

I Sensibilidade proprioceptiva (vibratoria e cinetico-postural). 

I Pesquisa de rigidez de nuca, Lewinson (paciente encosta o queixo no torax 
sem abrir a boca), Kernig (extensao da perna, estando a coxa fletida a 90° 
sobre o tronco), Brudzinski (com a flexao forgada da cabega sobre o tronco, 
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executada pelo examinador), Lasegue (elevagao passiva da coxa sobre o tron- 
co, com o membra inferior estendido). 

Em pe 

I Equilibrio estatico. 

I Prova de Romberg. 

I Equilibrio dinamico e marcha. 

De joelhos 

I Reflexo aquileu. 


HIPERTENSAO INTRACRANIANA 

Manifestagoes clmicas. Redugao do nivel de consciencia e hipertensao reflexa 
sao os sinais mais importantes (refletem o efeito global da redugao do fluxo 
cerebral). Triade de Cushing: hipertensao, bradicardia e respiragao alterada (bra- 
dipneia irregular) refletem hipertensao intracraniana aguda (realizar TC de cranio 
urgente). Outras alteragoes incluem cefaleia, vomitos, papiledema e paralisia do ^ 
VI nervo craniano. Pressao intracraniana (PIC) normal em adultos: 5 a 15 mmHg 
(posigao horizontal). 

Manejo 

I Cabeceira a 30° (reduz PIC por reduzir pressao venosa jugular e cerebral). 

I Acesso venoso central (principalmente em pacientes recebendo manitol ou 
solugoes hipertonicas). 

I Infundir apenas solugoes isotonicas (SF 0,9%); solugoes glicosadas (5%) ou 
hipotonicas (0,45%) contra-indicadas (agua livre aumenta o edema cerebral). 

I Febre deve ser tratada agressivamente (aumenta metabolismo cerebral). 

» Sedativos da tosse, laxantes. 

I Terapia osmotica: manitol 0,25 a 1 g/kg, IV (repetir a cada 1 a 6 horas se 
necessario). 

I Dexametasona: diminui o edema cerebral associado atumores. Nao tern bene- 
ficio no edema associado ao AVC; dose de ataque: 10 a 20 mg, VO ou IV. ^ 
Manutengao: 4 a 6 mg, IV ou VO, 6/6 h. 

I Anticonvulsivantes: profilaxia indicada enquanto no CTI, droga preferida e 
fenitoina (dose de ataque de 15 a 20 mg/kg, manutengao de 3 a 5 mg/kg/dia). 

I Em caso de sinais de herniagao: intubagao e hiperventilagao para diminuir 
PaC0 2 a 28 a 32 mmHg. 

I Monitorizar clinicamente pupilas, padrao respiratorio (irregularidades respirato- 
rias como Cheyne-Stokes, hiperventilagao neurogenica central, padrao ataxico 
ou apneico) e nivel de consciencia. 

I Monitorizagao invasiva da PIC e geralmente indicada em pacientes que preen- 
chem os tres criterios abaixo: 
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- Suspeita de hipertensao intracraniana; 

- Paciente comatoso (Glasgow < 8) (Tabela 14.4); 

- Quadra neurologico grave com indicagao de manejo intensivo. 


INFECQOES DO SNC 

MENINGITE BACTERIANA 

A sensibilidade da trlade classica febre, rigidez de nuca e alteragao do estado 
mental e baixa entre adultos com meningite bacteriana adquirida na comunidade 
(44%); entretanto, 95% dos pacientes apresentam pelo menos dois dos quatro 
seguintes: cefaleia, febre, rigidez de nuca e alteragao do estado mental (Glasgow 
< 14) (Tabela 14.4). 

O isolamento do paciente esta indicado apenas durante as primeiras 24 horas 
do tratamento com o antibiotico adequado. Nos casos de doenga meningococica 
ou meningite por Haemophilus influenzae, esta indicada a quimioprofilaxia do 
caso e dos contatos intimos (moradores do mesmo domidlio, individuos que 
^ compartilham o mesmo dormitorio, comunicantes de creches e pessoas direta- 
mente expostas as secregoes do paciente). A quimioprofilaxia nao esta indicada 
para pessoal medico ou de enfermagem que tenha atendido pacientes com menin- 
gites bacterianas, a menos que tenha havido exposigao as secregoes respiratorias 
durante procedimentos (intubagao). A droga de escolha para a quimioprofilaxia 
e a rifampicina (ver Tabela 14.7), que deve ser administrada a todos os contatos 
intimos, no prazo de 48 horas da exposigao a fonte de infecgao. 

Repetir pungao lombar em 48 horas apenas se o paciente nao apresentar 
melhora clinica apos 48 horas de tratamento com antibiotico adequado. 

Fatores de risco para desfecho desfavoravel incluem sinais de envolvimento 
sistemico, redugao de consciencia, baixa quantidade de leucocitos no liquor e 
infecgao por S. pneumoniae. 

Tratamento. De acordo com o agente etiologico (ver Tabela 14.8). 

Dexametasona utilizada antes ou no inicio do tratamento antibiotico eviden- 
f ciou redugao da mortalidade em adultos com meningite bacteriana, principalmente 
em pacientes com meningite pneumococica (mortalidade reduzida de 34 para 
14%). Dose: 10 mg, IV, 6/6 h, por 4 dias. Controversias existem nos casos de 
meningite nao-pneumococica, meningites associadas a choque septico e na redu¬ 
gao da permeabilidade da barreira hematencefalica pelo corticoide (pode reduzir 
atividade de alguns antibioticos, como a vancomicina). 

Idosos e imunocomprometidos. Avaliar possibilidade de meningite por Listeria 
monocytogenes. Tratamento: ampicilina 50 mg/kg, IV, 6/6 h, por 14 a 21 dias. 
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Tabela 14.7 

ESQUEMA DE PROFILAXIA RIFAMPICINA INDICADO POR ETIOLOCIA 



MENINGITE TUBERCULOSA 

Achados de anamnese e exame fisico nao sao sensiveis para o diagnostico (Qua¬ 
dra 14.4), dessa forma, o tratamento empirico deve ser estimulado em pacientes 
com padrao clinico, epidemiologico e laboratorial compativeis. 


Quadra 14.4 

SINAIS E SINTOMAS DA MENINGITE TUBERCULOSA 


Cefaleia (50-80%) 

Vomitos (30-60%) 

Anorexia (60-80%) 

Confusao (10-30%) 

Paralisia de nervo craniano (30-50%) 
Paralisia VI par (30-40%) 

Flemiparesia (10-20%) 

Convulsoes (criangas 50% - adultos 5%) 


Febre (60-95%) 

Fotofobia (5-10%) 

Rigidez na nuca (40-80%) 
Coma (30-60%) 

Paralisia III par (5-15%) 
Paralisia VII par (10-20%) 
Paraparesia (5-10%) 



473 


NEUROLOGIA 




















474 


NEUROLOGIA 


Tabela 14.8 

RECOMENDAgAO DE ANTIBIOTICOTERAPIA SEGUNDO A ETIOLOGIA 


Agentes 

Antibioticos 

Doses (IV) 

Intervalo 

Duragao 

Neisseria 

Penicilina G cristalina 

300-500 mil U/kg/dia ate 24.000.000 U/dia 

3/3 h ou 4/4 h 

7 dias 

meningitides 

ou ampicilina 

200-400 mg/kg/dia ate 15 g/dia 

4/4 h ou 6/6 h 


Haemophilus 

Cloranfenicol 

75-100 mg/kg/dia ate 6 g/dia 

6/6 h 

7-10 dias 

influenzae 

ou ceftriaxona 

100 mg/kg/dia ate 4 g/dia 

12/12 h ou 24/24 h 

Streptococcus 

Penicilina G cristalina 

300-500.000 mil U/kg/dia ate 24.000.000 U/dia 

3/3 h ou 4/4 h 

10-14 dias 

pneumoniae 


200-400 mg/kg/dia ate 15 g/dia 

4/4 h ou 6/6 h 


Staphiiococcus 

Oxacilina ou vancomicina 

200 mg/kg/dia ate 4/4 h ou 12 g/dia 

6/6 h 

21 dias 



300-400 mg/kg/dia ate 2 g/dia 6/6 h 



Enterobacterias 

Ceftriaxona ou 

100 mg/kg/dia ate 8 g/dia 

12/12 h ou 24/24 h 14-21 dias 


sulfametaxazol + trimetoprima 

100 mg/kg/dia 

8/8 h ou 12/12 h 


Pseudonomas 

Ceftazidima + amicacina 

100 mg/kg/dia ate 8 g/dia 

8/8 h 

21 dias 


ou carbenicilina + amicacina 

20-30 mg/kg/dia ate 1,5 g/dia 





400-600 mg/kg/dia ate 30 g/dia 

3/3 h 

















O diagnostico e o tratamento (Tabela 14.9) da meningite tuberculosa antes 
do inicio do coma sao, sem duvida, a maior contribuigao que o medico pode 
fazer para a melhora do prognostico (Tabela 14.10). 

Corticoide. Prednisona VO por 6 semanas (iniciar com 60 mg e reduzir gradati- 
vamente) ou dexametasona IV. 


ENCEFALITE 

Doenga febril acompanhada por cefaleia, alteragao de conscience e sinais e sinto- 
mas de disfungao cerebral. Esses podem ser: disfungao cognitiva (disturbios agudos 


Tabela 14.9 

ESQUEMA II: 2 RHZ/7RH* - INDICADO NA MENINGITE TUBERCULOSA 


Peso do doente 


Fases do 

tratamento 

Drogas 

Ate 

20 kg 

mg/kg/dia 

Mais de 

20 kg 

e ate 35 kg 
mg/dia 

Mais de 

35 kg 

e ate 45 kg 
mg/dia 

Mais de 

45 kg 

mg/dia 

1 a fase 

R 

10 

300 

450 

600 

(2 meses - RHZ) 

H 

10 

200 

300 

400 


Z 

35 

1.000 

1.500 

2.000 

2 a fase 

R 

10 

300 

450 

600 

(7 meses - RH) 

H 

10 

200 

300 

400 

*2RHZ - 1 a fase (2 meses), 7RH (7 meses). 


Tabela 14.10 \ 

PROGNOSTICO DA MENINGITE TUBERCULOSA 


Estagio Clinica Mortalidade Sequela 

neurologica 


I Sinais meningeos, porem sem alteragao < 10% Minima 

do estado mental ou sinais focais 


II Confusao ou sinais focais 20-30% 40% 


III Estupor ou coma com hemiplegia ou 60-70% Frequente 

paraplegia 
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de memoria), alteragoes comportamentais (desorientagao, alucinagoes, psicose, 
alteragao de personalidade, agitagao), anormalidades focais (anomia, disfasia, 
hemiparesia, hemianopia) e convulsoes. 

Herpetica. Em idosos, pode apresentar-se apenas com sinais e sintomas de dis- 
fungao cerebral. 

Diagnostico. PCR no liquor. 

EEG. 80% dos casos apresentam padrao tlpico - lentificagao difusa e PLEDS (pe¬ 
riodic lateralized epileptiform discharged em foco temporal. Esse achado e tempo- 
rario; presente entre os dias 2 a 14 (mais frequente entre o 5 a 10“ dias). 

TC. No inicio, geralmente normal; pode apresentar discreto efeito de massa em 
lobos temporals e insula ou hemorragia (achados tardios). 

RM. Mais sensivel do que a TC. Sinais iniciais incluem edema giral em T1 e aumento 
da intensidade do sinal em T2, FLAIR e difusao. O envolvimento do giro cingulado 
^ e do lobo temporal contralateral e bastante sugestivo de encefalite herpetica. 
Alteragoes hemorragicas em lobos temporals tambem o sao. 

Tratamento. Aciclovir 10 mg/kg, IV, 8/8 h, por 14 dias (imunocompetentes). O 
tratamento no inicio do curso da doenga reduz morbimortalidade. Na ausencia 
de tratamento, a mortalidade e maior do que 70%, com apenas 2,5% dos pacien- 
tes retornando a sua fungao normal. Fatores preditivos de mau prognostico in¬ 
cluem: idade do paciente, nivel de consciencia e tempo de doenga no inicio da 
terapia com aciclovir. Em caso de toxicidade renal, corrigir dose pela fungao renal. 

ABSCESSO 

O tratamento deve ser feito por 6 a 8 semanas com antibioticos de amplo espectro 
(ceftriaxona 2 g, IV, 12/12 h; metronidazol 600 mg, IV, 6/6 h e oxacilina 2 g, IV, 
4/4 h; ou vancomicina 1 g, IV, 12/12 h). 

Cirurgia 

I Efeito de massa importante; 

I Proximo ao ventriculo ou risco de ruptura para ele; 

I Etiologia fungica; 

I Refratario ao tratamento com antibiotico; 

I Localizado na fossa posterior; 

I Maior do que 3 cm. 

Anticonvulsivante (fenitoina) e manitol (em caso de edema cerebral associado) 
sao recomendados. Podem ocorrer cura do abscesso e persistencia da capsula 
por longo periodo (TC mostra imagem em anel sem conteudo). 
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LIQUOR 

Como regra geral, o valor da glicorraquia varia da metade a dois tergos da glicemia, 
sendo, portanto, imprescindlvel a coleta de glicemia no momento da pungao 
lombar. O valor absolute da glicorraquia e considerado baixo se < 40 mg/dL. 
Ate 50% dos pacientes com meningite bacteriana podem ter glicorraquia normal. 
Nao existe processo patologico que eleve a glicorraquia, que deixa de acompa- 
nhar a glicemia quando esta ultrapassa 300 mg/dL. 

Oitenta e sete por cento dos pacientes com meningite bacteriana terao mais 
de 1.000 leuc/mm 3 no LCR, enquanto 99% tern mais de 100 leuc/mm 3 . Nas 
meningites virais, dificilmente ultrapassa os 100 leuc/mm 3 . O numero de leucocitos 
tambem pode se elevar apos uma crise convulsiva, hemorragia cerebral, doengas 
malignas e diversas doengas inflamatorias. Uma pungao lombar traumatica, que 
ocorre em 20% dos casos, tambem altera a contagem de leucocitos no liquor. 
Existe urn aumento de urn leucocito para cada 750 a 1.000 hemacias no liquor, 
desde que a contagem periferica de leucocitos nao seja nem extremamente bai- 
xa nem alta. Existe uma formula para essa corregao. 

Leucocitos reais = leuc (LCR) - leuc (sangue) x hem (LCR)/hem (sangue) 

Normalmente no liquor existe urn predominio de linfomonocitos (LM), sendo 
70% de linfoctos e 30% de monocitos. As vezes, urn unico eosinofilo ou poli- 
morfonuclear (PMN) pode ser encontrado. Monocitose pode ser vista na doenga 
de Guillain-Barre e na esclerose multipla. Linfocitose e vista na meningite viral, 
fungica e tuberculosa, mas predominio de PMN pode ser visto na fase inicial 
dessas doengas. Nas meningites bacterianas, geralmente ha predominio de PMN, 
mas predominio de LM pode ser visto na fase inicial da doenga, especialmente 
quando o numero de leucocitos e inferior a 1.000 leuc/mm 3 . Meningite eosino- 
filica e definida com a presenga de mais de 10 eosinofilos/mm 3 ou quando perfa- 
zem 10% do total de leucoctos. Etiologia parasitaria deve ser suspeitada nesses 
casos. 

A bacterioscopia pode ser influenciada pelo uso de antimicrobianos antes da 
realizagao da pungao lombar. O uso de dose unica de antibiotico VO geralmente 
nao influencia no Gram, mas sabe-se que uma dose de ceftriaxona IM torna 
negativo o Gram para meningococo na maioria das vezes. Para os casos nao- 
tratados o Gram pode ser positivo em ate 80% dos casos de meningite bacteria¬ 
na, principalmente para pneumococos e estafilococos. 

Ohservacoes Ver Tabela 14.11 e Quadro 14.5. 

I Meningite tuberculosa: aumenta-se a sensibilidade quando grandes quantida- 
des de liquor sao pesquisadas (cerca de 40 a 50 mL), solicitando pesquisa 
direta de BAAR, cultura e PCR para tuberculose. 

I Criptococose: identificados na metade das vezes pela preparagao com tinta 
da China e latex. 

I Meningite fungica: solicitar pesquisa direta, cultura para fungos. 
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Tabela 14.11 

PRINCIPAL ALTERAgOES DO LIQUOR 



Celularidade 

(cel/mL) 

Predominio 

Glicose 

(mg/dL) 

Protelnas 

(mg/dL) 

Pressao 
mm H z 0 

Normal 

0-5 

Linfomonocitos 

45-85 15-45 

dois tergos (liquor 
da glicemia lombar) 

70-200 

Meningite 

bacteriana 

200-20.000 

Neutrofilos 

< 40 

> 150 

Ttt 

Meningite 

carcinomatosa 

5-1.000 

Linfomonocitos 

Normal 
ou baixa 

> 500 

Normal 

aTT 

Meningite 

parcialmente 

tratada 

10-2.000 

Linfomonocitos 

Baixa ou 
normal 

< 100 

Normal 

at 

Meningite viral 

10-2.000 

Linfomonocitos 

Normal 

< 100 

Normal 

at 

Meningite 

quimica 

50-200 

Neutrofilos 

Normal 
a baixa 

> 50 

t 

a ttt 

Meningite 

granulomatosa 

100-1.000 

Linfomonocitos 

< 40 

> 150 

ttt 

Meningite por 
cisticercose 

< 50 

Linfomonocitos 
e eosinofilos 

Normal 

Normal 
a < 100 

Normal 
a ttt 

Neurosslfilis 

25-2.000 

Linfomonocitos 

Normal 
ou baixa 

> 50 

Normal 

at 

Toxoplasmose 

< 200 

Linfomonocitos 

Normal 

> 50 

Normal 
a ttt 


I Cisticercose: solicitar Weimberg (teste de fixagao do complemento). 

I Toxoplasmose: aumento de gamaglobulina no proteinograma. O diagnostico 
de presungao e feito com IgM reagente no liquor (isso raramente ocorre nos 
pacientes com AIDS), IgG no liquor maior do que no soro ou tltulos crescentes 
de IgG no liquor. Diagnostico espedfico so e posslvel quando encontrado o 
parasita no liquor. 
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Quadra 14.5 

PARAMETROS UTILIZADOS E QUANTIDADES NECESSARIAS NO 
EXAME DO LIQUOR 


Microbiologia 

- Gram/cultura: no mfnimo sete gotas 

- Pesquisa/cultura de BAAR: 3 mL/quanto maior aquantidade, maiorasensibili- 
dade 

- Pesquisa de fungos: 0,3-0,5 mL 

- Pesquisa de antigeno para Cryptococcus-. 0,3 mL 

Hematologia 

- Diferencial de celulas (so se > 5 cel.). Escolher o ultimo frasco, com menor 
probabilidade de acidente de pungao 

- Pesquisa de hemacias 

- Pesquisa de blastos (so se houver diagnostico de leucemia; do contrario, so 
atrasara a liberagao dos resultados dos outros parametros) 

- Tudo com apenas 1 mL 

Imunologia 

- PCRs - todos com no minimo 1 mL 

Bioquimica 

- Glicose, proteinas totais - 1 mL 

- Proteinograma - 3-5 mL 

- LDH, cloro, lactato - 0,2 mL para cada ion adicionado 

Patologia 

- Citologia: minimo 1-2 mL; o ideal e 4 mL 
Observagao: 20 gotas = 1 mL. 


I Neurossifilis: VDRL pouco sensivel no liquor, FTA-ABS e sensivel (95%) e I 
especifico. TPI (imobilizagao do Treponema pallidum) e o teste mais sensivel 
e mais especifico, mas tambem o mais caro. Ocorre aumento de y-globulina 
no proteinograma. 

O nivel de proteinas, assim como a celularidade, pode variar de acordo com 
a presenga de hemacias no liquor. 

Subtrai-se 1 mg de proteina para cada 1.000 hemacias no liquor. 

Algumas provas complementares auxiliam a identificagao dos agentes bacte- 
rianos, como a aglutinagao do latex e a contra-imunoeletroforese (CIE), que 
detectam antigenos bacterianos do pneumococo, meningococo, hemofilo, £ co/i 


479 


NEUR0L0GIA 









NEUR0L06IA 


e Streptococcus agatactiae. Esses dois testes nao substituem a bacterioscopia e a 
bacteriologia, e o resultado negativo nao exclui o diagnostico. Sao particularmente 
uteis nas meningites parcialmente tratadas, pois os antigenos podem ser detecta- 
dos ate cinco dias apos o inicio do tratamento. Em relagao a aglutinagao do latex, 
a sensibilidade varia muito de acordo com o germe, sendo de 60 a 100% para o 
hemofilo, mas muito menor para outras bacterias, e sua especificidade tambem 
e muito baixa. 

A PCR e muito util no diagnostico etiologico das meningites, sendo particu¬ 
larmente importante nas meningites virais. E mais rapido e mais sensivel do que 
a cultura de enterovirus. E considerado padrao-ouro no diagnostico do herpes 
simples e o citomegalovirus. 


MORTE ENCEFALICA 

RESOLUQAO CFM N 11 1.480 

A morte encefalica (ME) deve ser consequencia de processo irreversivel e de 
^ causa conhecida. A incerteza da presenga ou da causa de uma lesao irreversivel 
impossibilita sua determinagao. Ausencia de disturbio hidreletrolitico, acido-basico, 
endocrino, intoxicagao exogena e hipotermia (retal ou oral < 32°C) deve ser 
confirmada. 

Parametros clinicos a serem observados para constatagao da ME sao descritos 
a seguir. 

Coma aperceptivo com ausencia de atividade motora supra-espinal. 

I Coma Glasgow 3. Ausencia de atividade motora principalmente a estimulagao 
dolorosa (preferir regiao supra-orbitaria ou angulo da mandibula em casos de 
suspeita de lesao medular cervical associada). A presenga de sinais de reativi- 
dade infra-espinal (atividade reflexa medular), como reflexos osteotendinosos 
("reflexos profundos"), cutaneo-abdominais, cutaneo-plantar em flexao ou 
extensao, cremasterico superficial ou profundo, eregao peniana reflexa, arre- 
pio, reflexos flexores de retirada dos membros inferiores ou superiores, reflexo 
tonico cervical, nao descartam o diagnostico de ME. 

Ausencia de reflexos do tronco cerebral 

I Ausencia do reflexo fotomotor: pupilas medias a dilatadas (4 a 9 mm) sem 
resposta ao estimulo luminoso (fixas e arreativas). 

I Ausencia do reflexo corneo-palpebral: ausencia de piscamento ao estimulo 
corneano. 

I Ausencia do reflexo oculocefalico: ausencia de desvio dos olhos a movimenta- 
gao da cabega (nao realizar em pacientes com lesao de medula suspeita ou 
confirmada). 

> Ausencia do reflexo vestibulo-calorico: realizar otoscopia para avaliar a ausen¬ 
cia de perfuragao timpanica ou de oclusao do conduto auditivo externo por 
cerume; a manobra deve evidenciar ausencia de desvio dos olhos apos irrigagao 
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do ouvido com 50 mL de agua fria (0 a 5°C), com a cabega em posigao supina 
a 30° (um minuto de observagao). Intervalo minimo entre os testes dos dois 
lados: cinco minutos. 

I Ausencia de reflexo de tosse: ausencia de tosse ou bradicardia reflexa a esti- 
mulagao traqueal. 


APNEIA 

No paciente em coma, o nivel sensorial de estimulo para desencadear a respiragao 
e alto, necessitando-se de PaC0 2 de ate 55 mmHg, fenomeno que pode deter- 
minar um tempo de varios minutos entre a desconexao do respirador e o apareci- 
mento dos movimentos respiratorios, caso a regiao ponto-bulbar ainda esteja 
Integra. A prova da apneia e realizada de acordo com o seguinte protocolo: 

I Ventilar o paciente com 0 2 100% por 10 minutos. 

I Desconectar o ventilador. 

I Instalar cateter traqueal de oxigenio com fluxo de 6 L por minuto. 

I Observar se aparecem movimentos respiratorios por 10 minutos (e ate a PaC0 2 
atingir 55 mmHg). 

Todos esses criterios devem ser preenchidos. Sao necessarios dois exames 
com seis horas de intervalo (nao-aplicavel para < 2 anos). Esse exame clinico 
deve estar acompanhado de um exame complementar que demonstre inequivo- 
cadamente a ausencia de circulagao sangiiinea intracraniana, atividade eletrica 
cerebral ou atividade metabolica cerebral. 

Em pacientes com dois anos ou mais - um exame complementar entre os 
mencionados a seguir: 

I Atividade circulatoria cerebral: angiografia, cintilografia radioisotopica, Doppler 
transcraniano, monitorizagao da pressao intracraniana, TC com xenonio, SPEC! 
I Atividade eletrica: EEG. 

I Atividade metabolica: PET, extragao cerebral de oxigenio. 


PUNQAO LOMBAR 

Contra-indicagoes 

I Absolutas.- lesdes cutaneas ou profundas supurativas no sitio de pungao (op- 
goes sao a pungao subocciptal e ventricular). 

I Relativas.- bacteriemia ou septicemia; hipertensao intracraniana com sinais 
focais; efeito de massa (dependendo do tamanho da lesao, da localizagao e 
do edema); obstrugao do sistema ventricular; bloqueio completo no espago 
subaracnoideo; abcesso epidutal; anticoagulagao (suspender heparina seis 
horas antes e reiniciar tres horas depois); coagulopatias; trombocitopenia (in¬ 
ferior a 40 mil plaquetas/mm 3 ). 
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Tecnica da pungao 

I Verificar coagulagao do paciente, papila e pulso venoso (fundo de olho). Se 
houver deficit focal, diminuigao da consciencia ou sinais de hipertensao intra- 
craniana, realizar TC de cranio antes. 

I Coletar glicemia. 

I Posicionar o paciente em decubito lateral, em posigao fetal, com urn travesseiro 
entre os joelhos. 

I Identificar a crista iliaca e tragar uma linha imaginaria em diregao a crista 
iliaca contralateral (passa por L4). O paciente deve ser puncionado entre L2 e 
L3 ou L3 e L4. 

> Fazer assepsia com movimentos circulares do centra (local que sera puncio¬ 
nado) para a periferia. 

I Anestesiar o local que sera puncionado com 15 mL de lidocaina 1%. 

I Localizar novamente o local a ser puncionado, aguardando cerca de um mi- 
nuto para que a anestesia faga efeito. 

I Inserir a agulha no espago utilizando a mao dominante para fazer progredir a 
agulha e a outra para direciona-la. A agulha deve estar paralela a cama e 
direcionada para a cicatriz umbilical (aproximadamente 15° na diregao cefalica), 
com o bisel para cima. 

I Na progressao da agulha, serao sentidas duas resistencias: a primeira do liga- 
mento amarelo e a segunda da dura-mater e membrana subaracnoidea, che- 
gando no espago subaracnoideo. 

I Retirar o mandril para verificar o fluxo de liquor. Se nao fluir, rotar a agulha 
em 90° e verificar novamente. Quando o liquor estiver fluindo, verificar a 
pressao de abertura com raquimanometro. Procurar medir a pressao antes de 
qualquer gotejo. Se a pressao estiver superior a 200 mm H 2 0, certificar-se de 
que o paciente esta relaxado e estender os membros inferiores dele para 
diminuir a compressao abdominal. 

I Coletar o liquor em tres ou quatro frascos. 

I Verificar os sinais vitais e reavaliar Glasgow 1/1 h. 

I Retirar a agulha e manter o paciente em decubito dorsal por 3 a 4 horas para 
minimizar a chance de cefaleia pos-pungao. Insistir com liquidos VO. 

SINCOPE 

Defiilicao Perda de consciencia subita e breve, associada a perda do tonus postural, 
com recuperagao espontanea. 

Avaliagao inicial. Nao ha teste padrao-ouro para avaliar a etiologia do quadra 
sincopal (Figura 14.4). No entanto, sabe-se que anamnese/exame fisico + ECG 
identificarao uma causa potencial (Quadra 14.6) de sincope em aproximadamente 
50% dos casos. 

Hipotensao ortostatica. Reposigao de volume, fludrocortisona. 


482 



□ Desconhecido 
■ Neuromediada 

□ Cardfaca 

□ Neurologica 

□ Hipotensao ortostatica 

□ Farmacos 

□ Psiquiatrica 


Figura 14.4 Causas de sincope. 


Quadra 14.6 

ALTERAgOES RELACIONADAS A CAUSAS ESPECIFICAS DE SINCOPE 

Sincope neuromediada 

• Ausencia de doenga cardiaca 

• Sincope de longa data 

• Associada a dor, sons ou odores desagradaveis 

• Ortostatismo prolongado, lugares lotados ou quentes 

• Nauseas/vomitos associados 

• Durante/apos refeigoes (estado absortivo) 

• Rotagao da cabega, pressao no seio carotideo (tumores, colares apertados, 
ato de barbear) 

• Apos exercicios 

Sincope devida a hipotensao ortostatica 

• Apos levantar 

• Relagao temporal com inicio de medicagao hipotensiva ou mudanga de dose 

• Ortostatismo prolongado especialmente em lugares lotados ou quentes 

• Presenga de neuropatia autonomica ou parkinsonismo 

• Apos exercicios 

Sincope cardiaca 

• Presenga de doenga estrutural cardiaca 

• Durante exercicio ou posigao supina 

• Precedida de palpitagao ou acompanhada por dor toracica 

• Historia familiar de morte subita 

Sincope cerebrovascular 

• Relacionada a exercicio de membros superiores 

• Diferenga na pressao arterial ou no pulso dos membros superiores 
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I TUt test (teste da inclinagao): utilizado na suspeita de sincope vasovagal, com 
ou sem o uso de isoproterenol (sensibiliza o teste). O paciente fica deitado em 
uma prancha na posigao supina por alguns minutos, com monitorizagao eletro- 
cardiografica (frequencia cardlaca) e de PA. Depois, a prancha e inclinada ate 
60 a 80° (dependendo do protocolo adotado), com o teste geralmente durando 
45 minutos no total. O teste e positivo para sincope vasovagal quando o pa¬ 
ciente tern bradicardia, hipotensao ou ambas apos algum tempo de inclinagao. 
Quanto mais tempo durar o teste, e quanto maior for a inclinagao, mais sensivel 
e menos especifico ele se torna (sensibilidade de 66%, especificidade de 90%). 

I Loop recorders-, quando o paciente tern algum sintoma, aperta urn botao que 
ativa a gravagao eletrocardiografica de alguns minutos antes ate alguns minu¬ 
tos depois. Essa monitorizagao pode ser feita por varios meses. 

Tratamento. VerTabela 14.12. 


TUMORES CEREBRAIS 

I Diagnostico diferencial das lesoes tumorais encefalicas. Tabela 14.13. 
I Lesoes neoplasicas 

I Hematomas (p. ex., melanomas tendem a sangrar) 

I Abscessos 



Tabela 14.12 

TERAPIAS POTENCIAIS PARA SINCOPE NEUROCARDIOGENICA 


Tratamento Uso e dosagem 


Mudangas comportamentais 

Consumo de Ifquido 
Consumo de sal* 

Manobras fisicas* 

Farmacos 

Midodrina* 

Fludrocortisona 

p-bloqueadores* 

Inibidores seletivos da recaptagao 
da serotonina* 

Marca-passo permanente* 1 ** 


2 L/dia 

120 mmol/dia 

Contragao isometrica do brago 

2,5-10 mg 8/8 h 
0,1-0,2 mg, 1 x/dia 
Metoprolol 50 mg, 1-2 x/dia 
Paroxetina 20 mg/dia 
Escitalopram 10 mg/dia 
DDD 


* Efetivo em pelo menos um estudo clinico randomizado (ECR). Para p-bloqueadores, 
um ECR nao evidenciou beneffcio 

** Recente ECR nao evidenciou beneficio. DDD = marca-passo de duas camaras. 
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Tabela 14.13 

SINTOMAS VERSUSl\PO HISTOLOGICO 


Sintomas/ 
tumores % 

Gliomas de 
baixo grau 

Gliomas de 
alto grau 

Meningioma 

Linfoma 

primario 

doSNC 

Cefaleia 

40 

50 

36 

35 

Convulsao 

80 

20 

40 

17 

Hemiparesia 

10 

40 

22 

24 

Alt. estado mental 

10 

50 

21 

61 


I Granulomas 

I Cisticercose 

I Malformagao arteriovenosa (MAV) 

I Esclerose multipla (p. ex., placas grandes) 

Caracteristicas dos tumores na RM 

I Metastases: muito variaveis; podem intensificar-se solidamente com gadolinio; 
podem tambem adquirir configuragao em anel. Obs.: podem nao aparecer 
na TC com contraste. 

I Schwanomas vestibulares (neurinomas do acustico): intensamente contrasta- 
dos por gadolinio. 

I Meningiomas: intensificam-se solidamente pelo gadolinio. 

I Adenomas hipofisarios: intensificam-se menos do que o resto normal da 
glandula. 

> Gliomas de alto grau: quase sempre com configuragao em anel. 

I Astrocitomas anaplasicos e de baixo grau: eventualmente invisiveis na TC, 
podendo aparecer apenas como uma vaga hipodensidade na TC. 

I Oligodendrogliomas: nao se intensificam. Geralmente invisiveis na TC. 

I Linfomas: intensificam-se homogeneamente, podendo apresentar discrete ^ 
halo. Comumente periventriculares. Podem ser multiplos e, nesses casos, 
confundidos com metastases. 


VERTIGEM 

Definicao llusao de movimento, tipicamente rotacional, podendo indicar doenga 
dos canais semicirculares ou de suas conexoes centrais. Os pacientes permanecem 
deitados, evitando qualquer movimento. O quadra e invariavelmente acompanha- 
do de nausea, vomitos e outros disturbios autonomicos de variados graus. 
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Quando pedir exames de imagem? 

I Examefisico sem achados tipicos de doenga vestibular periferica (Tabela 14.14). 
I Quadro subito em paciente com fatores de risco para doenga cerebrovascular, 
especialmente se primeiro episodio. 

I Acompanhado de intensa cefaleia de novo carater (Tabela 14.15). 


Tabela 14.14 

CARACTERISTICAS DAS VERTIGENS CENTRAL E PERIFERICA 


Periferica Central 

Vertigem Em geral, intermitente; Em geral, constante; 

grave menos grave 

Nistagmo Presente; unidirecional, Pode estar ausente; uni 

nunca vertical; horizontal ou bidirecional; pode 

As vezes, rotatorio ser vertical; nao-fixavel 

Fixavel 


Perda auditiva e Em geral, presentes Presenga e rara 

zumbido associados 


Sinais neurologicos Ausentes Em geral, presentes 

Instabilidade postural Unilateral, marcha Grave, pode nao 

preservada conseguir deambular 


Tabela 14.15 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DA VERTIGEM 


Duragao do quadro vertiginoso Pensar em... 

Semanas Psicogenica; tumores do angulo pontocerebelar 

Urn dia ou mais Neurite vestibular ou labirintite; AIT de 

circulagao posterior; esclerose multipla 


Horas ou minutos Sindrome de Meniere; AIT; enxaqueca; 

exerdcio fisico extenuante; mudanga rapida da 
pressao atmosferica; convulsoes parciais (raro) 


Segundos 


Vertigem posicional paroxistica benigna 
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A decisao de realizar exame de imagem pode ser postergada em ate 48 horas 
se o paciente apresentar vertigem isolada aguda, nistagmo periferico suprimido 
pelafixagao visual e, embora instavelmente, ainda possaandar. Caso haja melhora 
clinica nesse periodo, o diagnostico de neurite vestibular sera o mais provavel, 
nao havendo indicagao de investigagao adicional por meio de metodos de imagem. 
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CAPITULO 15 NUTRICAO 

SERGIO HENRIQUE LOSS 
JOSUE ALMEIDA VICTORINO 


ANTROPOMETRIA 


Tabela 15.1 

BIOTIPO: PESO IDEAL = [A(cm) - 100] - X % 


Biotipo 

Formula X (feminino) 

X (masculino) 

Brevilineo 

P=[A(cm) - 100] -5% 

_ 

Normolineo 

P=[A(cm) - 100] -10% 

-5% 

Longilineo 

P=[A(cm) - 100] -15% 

-10% 

P = peso; A = 

altura; CMB = circunferencia muscular do brago; CMB = CB (cm) - 

0,314 x PCT (mm); CB = circunferencia do brago medida no 
acromio e o olecrano. E a medida do compartimento proteico. 

ponto medio entre o 


Tabela 15.2 

VALORES DE CIRCUNFERENCIA DO BRAgO (CB), CIRCUNFERENCIA 
MUSCULAR DO BRAQO (CMB)* r AREA MUSCULAR DO BRAgO (AMB)** 
E PREGA CUTANEA TRICIPITAL (PCT) 



Prega cutanea tricipital (PCT). Estima indiretamente a reserva de gorduracorporal; 
quando diminulda, indica ingestao inadequada cronica. A medida e feita no ponto 
medio da regiao posterior do brago nao-dominante entre o acromio e o olecrano. 
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A prega devera ser suavemente tracionada, e as hastes do plicometro deverao 
ser colocadas sobre a prega cutanea. A leitura e feita para a aproximagao de 
1 mm, 2 a 3 segundos apos o alinhamento das linhas. Tres leituras deverao ser 
registradas em millmetros, e a sua media aritmetica corresponde a media final. 

Peso ideal (PI) e porcentagem do peso ideal (PPI) 

I PI (kg) = (altura em cm - 100) - % de acordo com o biotipo, Tabela 15.1. 

I PPI (%) = (peso atual -4- peso ideal) x 100 

I Obesidade = PPI > 120%; desnutrigao leve = PPI 89 a 95%; dDesnutrigao 
moderada = PPI 75 a 89%; desnutrigao grave = PPI < 75%. 

Nomograma para calculo da superficie corporal 

Ver Figura 15.1. 


Medidas antropometricas tern limitado valor em pacientes de CTI ou sub- 
metidos a importante estresse. Nesse contexto, a avaliagao nutricional 
mais reallstica e proporcionada pela avaliagao global subjetiva (ver a seguir). 


AVALIAQAO NUTRICIONAL 

A avaliagao do peso em pacientes graves e pouco confiavel devido a constantes 
alteragoes dos liquidos corporais. Medidas antropometricas tambem sao pouco 
efetivas nessa populagao de pacientes. Nao ha teste laboratorial definitivo para 
avaliar o estado nutricional de pacientes graves. O uso de proteinas plasmaticas 
como albumina, transferrina e protelna ligadora do retinol nao e plenamente 
confiavel, pois elas sofrem alteragoes na sintese, no catabolismo e no comparti- 
mentalismo. Uma cuidadosa anamnese nutricional e urn exame flsico dirigido 


Tabela 15.3 

INDICE DE MASSA CORPORAL (IMC) 


IMC = Peso + (altura ) 2 

< 16 

Magreza intensa 

16-16,9 

Magreza moderada 

17-18,4 

Magreza leve 

18,5-24,9 

Normal 

25-29,9 

Sobrepeso 

30-39,9 

Obesidade 

>40 

Obesidade severa 
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Figura 15.1 Superficie corporal. Para determinar a superficie corporal (linha central), 
coloca-se uma regua entre o peso e a altura do individuo em questao. 


sao fundamentals para a avaliagao nutricional. Recentemente, a avaliagao global 
subjetiva constituiu-se em urn instrumento simples que ajuda na detecgao de 
desnutrigao. 

Ainda pode-se tentar estimar o risco nutricional a partir de dados antropome- 
tricos, bioqulmicos e imunologicos (conforme os Quadras 15.1 e 15.2). 

O individuo malnutrido apresenta inumeras disfungoes que o colocam em 
risco de maior morbidade e mortalidade (Figura 15.2). 

Uma formula pratica para o calculo da superficie corporal e: 


V 


altura (cm) x peso (kg) 
3.600 
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Quadro 15.1 

AVALIACJAO GLOBAL SUBJETIVA 


Mudanga de peso 

- Mais do que 10% do peso habitual nos ultimos seis meses 

Alteragoes da ingestao 

- Sim 

- Nao 

Sintomas gastrintestinais 

- Sim 

- Nao 

Capacidade funcional 

- Possui boa capacidade 

- Disfungao 

Doenga e requerimento nutricional 

- Sem estresse 

- Estresse moderado 

- Estresse intenso 

Exame fi'sico 

- Edema (sim ou nao) 

- Perda do tecido muscular (sim ou nao) 

- Perda do tecido adiposo (sim ou nao) 

Graduagao (a partir da analise conjunta dos dados anteriores) 

- Bem-nutrido (com ou sem risco de desnutrigao) 

- Desnutrigao moderada 

- Desnutrigao grave 


Quadro 15.2 

ESTIMATIVA DO RISCO NUTRICIONAL 


Indice de prognostico nutricional = 158 - (16,6 x alb) - (0,78 x PCT) - (0,2 x TF) 
- (5,8 X PC) 

Alto risco > 50 pontos 

Risco intermediary = 40 a 49 pontos 

Risco baixo < 40 pontos 


Alb = albumina serica (em g/dL) 

PCT = prega cutanea tricipital (em mm) 

TF = transferrina serica (em mg/dL) 

PC = prova cutanea (0 = nao-reativo; 1 = < 5 mm; 2 = > 5 mm) 
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Diminuida cognigao 
Anormalidades psiquicas 
Atrofia muscular 
Fadiga muscular 
Redugao de peso corporal 
Reduzida capacidade ventilatoria 
Reduzida capacidade cardlaca 
Pele atrofica 
Imunossupressao 

Anormalidades no trato digestorio 

Osteopenia/osteoporose 

Edema 


Figura 15.2 Consequencias da desnutrigao. 


BALANQO NITROGENADO (BN) 

Formulas e conceitos 

BN = nitrogenio administrado (NA) - nitrogenio excretado (NE) 

NA = aporte nitrogenado em g/dia 
N = protelnas (g) + 6,25 
NE = (UU x VU x 0,5) + 4 a 6 g/dia 
UU = ureia urinaria em g/L 

VU = volume urinario de 24 horas em litros (nao-utilizado por alguns autores) 
0,5 = fragao de nitrogenio ureico (para efeito pratico) 

4 a 6 = perdas adicionais diarias em nitrogenio dependentes principalmente da 
eliminaqao fecal 


L 


Para positivar o BN 

> (2 + X) x 6,25 = gramas de proteinas a serem adicionados ao calculo previo 
de proteinas. 

> X = valor do balango nitrogenado negativo ja obtido. 

> A relagao caloria nao-proteica e grama de N ofertado oscila em 80 a 120. 
Para evitar a sobreoferta calorica, multiplica-se o valor "X" (nova carga pro- 
teica) por 80 a 100, para se encontrar o novo valor energetico total (VET). 
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Tabela 15.4 

SINAIS E SINTOMAS DE INADEQUAgAO DE NUTRIENTES ESPECIFICOS 


Acido folico 

Palidez, glossite, diarreia 

Cobre 

Palidez 

Ferro 

Palidez, mucosa oral com papilas atroficas, rash 
psoriasiforme, descamagao eczematosa, coilonfquia (unha 
adelgagada, fina, com a lamina ungueal concava "em 
colher") 

Niacina 

Dermatose pelagrosa, lingua vermelha e inflamada, fissuras 
na lingua, mucosa oral com papilas atroficas, diarreia, 
demencia e desorientagao 

Riboflavina 

Estomatite angular, queilose, lingua de magenta, atrofia 
central das papilas da lingua, palpebrite angular, dermatose 
escrotal ou vulvar, vascularizagao da cornea 

Tiamina 

Perda dos reflexos do tornozelo e da sensibilidade, fraqueza 
motora, hipersensibilidade dos musculos da panturrilha, 
disfungao cardiovascular, edema 

Vitamina A 

Xerose da pele, hiperceratose folicular, xerose da 
conjuntiva, ceratomalacia, manchas corneas de Bitot, 
fotofobia, inflamagao conjuntival 

Vitamina B12 

Mesmas alteragoes da deficiencia do acido folico, alem de 
sinais neurologicos como hiporreflexia, perda das 
sensibilidades vibratoria e proprioceptiva, parestesias 
simetricas 

Vitamina C 

Gengivas esponjosas e hemorragicas, foliculose, petequias, 
equimoses, hematoma intramuscular ou subperiosteo 
doloroso, aumento doloroso das epifises 

Vitamina D 

Osteomalacia, deformidades esqueleticas locais ou 
generalizadas, rosario toracico, dor ossea, fraqueza 
muscular 

Zinco 

Rash psoriasiforme, descamagao eczematosa, dermatites 
perioral e perineal, estomatite angular, cegueira noturna 
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Tabela 15.5 

SISTEMATIZAgAO DA AVALIAgAO NUTRICIONAL 


Parametro 

Desnutrigao 

leve 

Desnutrigao 

moderada 

Desnutrigao 

grave 

% de perda de peso 

5-10 

10-20 

> 20 

Albumina (mg/dL) 

3,0-3,5 

2,1-3,0 

< 2,1 

Linfocitos/mm 3 

1.200-1.500 

800-1.200 

< 800 

PCT* 

- 

- 

< 60% 

CMB** 

- 

- 

< 60 % 

* Prega cutanea tricciptal. 

** Circunferencia media do brago. 


I Exempla. paciente septico = 100/1; balango negativo - 4 = (2 + 4) x 6,25 = 
37,25 g de proteina a acrescentar as protelnas previamente calculadas. 

E importante o fato de que nem sempre e posslvel ou desejavel aumentar a 
oferta proteica com a finalidade de "positivar" o BN. Valores em torno de - 5 
podem ser frequentemente adequados, de maneira que a tentativa de positivar 
esse balanqo pode colocar o paciente em risco de excessiva oferta (overfeeding). 


Grau de catabolismo 

I N excretado ate 6 g = catabolismo normal 
I N excretado de 6 a 12 g = catabolismo moderado 
I N excretado de12a18g = catabolismo aumentado 
I N excretado mais de 18 g = hipercatabolismo 


O nlvel de catabolismo geralmente e proporcional ao nlvel de estresse vivido 
pelo paciente. E verdadeira a relaqao entre aumento do catabolismo e piora do 
quadra clfnico. 


Oferta de nutrientes. A oferta deve ser concebida a partir de urn misto substrata 
energetico (glicose + proteina + lipideo); em indivlduos cursando com algum 
estresse metabolico, deve-se evitar oferta superior a 40 kcal/kg/dia. 


Proteina. Guiada pela nitrogenuria de 24 horas. Em geral, pacientes com catabolismo 
importante recebem 1,4 a 2,5 g/kg/dia. Baixo catabolismo = 1 a 1,4 g/kg/dia. 
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Tabela 15.6 

DIAGNOSTICO DO ESTADO NUTRICIONAL 


Compartimento Parametro 

Normal 

Desnutrigao 

Leve 

Moderada 

Grave 

Proteico e 

calorico 

Indice 

peso-altura 

(%) 

90-110 

89-85 

84-75 

< 75 

Calorico 

Espessura da 
prega 

subcutanea do 
triceps (mm) 

Homem: 12,5 
Mulher: 16,5 

65-55% 

54-40% 

< 40% 

Proteico 

Albumina (g/dL) 

> 3,5 

3,4-3,0 

2,9-2,5 

< 2,5 


Antigenos 
cutaneos 
(respostas 
positivas de 
urn total de 5) 

>2 

< 2 


0 


Circunferencia 

muscular do 
brago (cm) 

Homem: 25,3 
Mulher: 23,2 

90-85% 

84-75% 

< 75% 


Indice creatinina/ 
altura (%) 

> 90% 

89-75 

75-40 

< 40 


Linfocitos totais 
(mm 3 ) 

> 2.000 

1.999-1.500 

1.499-1.200 

< 1.200 


Pre-albumina 
(mm 3 ) > 20 

> 20 

< 10 

* 



Proteina fixadora 
de retinol (pg/dL) 

> 3 

< 3 

* 

* 


Transferrina 

(mg/dL) 

230-430 

> 200 

199-100 

< 100 

* O parametro especifico nao se 

aplica para avalia^ao do estado nutricional nesta faixa. 
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Tabela 15.7 

SINAIS CLINICOS INDICATIVOS OU SUGESTIVOS DE DESNUTRigAO 



Normal 

Sinais de desnutrigao 

Nutriente deficiente 

Problema nao-nutricional 

Cabelo 

Firme, brilhante, diffcil 
de arrancar 

Perda do brilho natural, seco, 
esparso, quebradigo, 
despigmentado, fino 

Proteina 

Lavagem excessiva, alopecia 

Dentes 

Sem cavidades, sem dor, 
brilhantes 

Esmalte c/mancha, caries, 
dentes faltando 

Fluor 

Agucar em excesso 

Ma oclusao, doenga periodontal, 
habitos higienicos 

Face 

Cor uniforme, lisa, rosea, 
em edema, saudavel 

Seborreia nasolabial, face 
edemaciada, palidez 

Vitamina B2, ferro, 
protefna 

Acne vulgar 

Gengivas 

Vermelhas, sem edema, 
sem sangramento 

Esponjosas, sangrando, 
gengiva vazante 

Vitamina C 

Doenga periodontal 

Glandulas 

Face nao-edemaciada 

Aumento da tireoide 

lodo 

Aumento da tireoide por 
alergia ou inflamagao 

Labios 

Lisos, sem edemas ou 
rachaduras 

Estomatite angular, escaras 
do angulo, queilose 

Vitamina B2 

Salivagao excessiva por 
colocagao inadequada de 
protese dentaria 

Lingua 

Vermelha, nao-edemaciada 
ou lisa 

Escarlate, inflamada, magenta, 
edematosa, atrofia e 
hipertrofia da papila filiforme 

Niacina e vitamina B2 
niacina, vitamina B12 
e acido folico 

Leucoplasia 

(Continua) 
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Tabela 15.7 (continua^ao) 

SINAIS CUNICOS INDICATIVOS OU SUGESTIVOS DE DESNUTRigAO 



Normal 

Sinais de desnutrigao 

Nutrlente deflciente 

Problema nao-nutricional 

Olhos 

Brilhantes, claros, sem feridas 
nos epicantos, membranas 
umidas e roseas, sem vasos 
proeminentes ou acumulo 
de tecido esclerotico 

Conjuntiva palida. 

Membranas vermelhas, 
mancha de Bitot, xerose 
cornea. Queratomalacia, 
fissuras e vermelhidao nos 
epicantos, arco corneo 
xantelasma 

Ferro, vitamina A, 
vitaminas B2 e B6 
Hiperlipidemia 

Olhos vermelhos por 
exposigao ao tempo, 
falta de sono, tabagismo 

Pele 

Sem erupgoes, edemas 
ou manchas 

Xerose, hiperqueratose 
folicular. Petequias, pelagra. 
Equimose em excesso. 
Dermatose cosmetica 
descamativa. Dermatose 
vulvar e escrotal. Xantomas 

Vitamina A, vitamina C, 
niacina, vitamina K, 
proteina, vitamina B2, 
hiperlipemia 

Exposigao ambiental 

Trauma flsico 










Glicose 

I Oferta enteral < 5 g/kg/dia 
I Oferta parenteral < 4 mg/kg/min 

Lipi'deo. 1 a 2 g/kg/dia, preferencialmente com uma oferta de TCM e TCL. Tambem 
e recomendavel a inclusao de acidos graxos omega-3 em pacientes de alto risco 
nutricional, septicos, vltimas de trauma, cardiopatas isquemicos, pneumopatas 
ou neoplasicos. A relagao omega-3 para omega-6 pode ser de 1:2. 

Atualmente, o uso de quilojoules (kj) como unidade de medida calorica esta 
se tornando cada vez mais familiar: 1 cal = 4,18 kj. 

Exemplo 

I Conversao de sodio em cloreto de sodio: multiplique por 2,54 

- Exemplo: 1.000 mg Na + = 2,5 g sal 

I Conversao de cloreto de sodio para sodio: multiplique por 0,393 

- Exemplo: 2,5 g sal = 1.000 mg sodio, em que: 1.000 mg de sodio = 43,5 
mEq e sodio = 2,5 g sal 


Tabela 15.8 

CONVERSAO DE Ml LI GRAMAS PARA MILIEQUIVALENTES (mg a mEq) 
(mg + peso atomico) x Valencia = mEq 


Elemento mineral 

Simbolo 

Peso atomico 

Valencia 

Calcio 

Ca ++ 

40 

2 

Cloro 

CL 

35,4 

1 

Magnesio 

Mg ++ 

24,3 

2 

Potassio 

K + 

39 

1 

Sodio 

Na + 

23 

1 

Sulfato 

so 4 - 

96 

2 


DIETA 

DIETAS USUAIS 

Branda. O fracionamento, o conteudo calorico e a distribuigao dos macronutrientes 
equivalem a dieta normal. Fornece alimentos de facil digestibilidade e tolerancia. 
Baixo teor de fibras. Alimentos integrais, vegetais e frutas cruas, frituras, condimen- 
tos e alimentos flatulentos sao excluidos. Indicada para pacientes convalescentes 
ou para aqueles em que nao ha seguranga quanto a aceitagao de dieta usual. 

Ll'quida pastosa. Dieta de consistencia espessada. Os alimentos sao liquidificados, 
podendo alguns serem oferecidos na forma pastosa. Quando enriquecida com 
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farinhas, gorduras e produtos ricos em proteinas, pode se adequar as necessidades 
caloricas do paciente. Facil digestibilidade e deglutigao. Indicada em terapia nutri- 
cional precoce em pos-operatorio (1 ou 2 dias) ou, principalmente, para pacien- 
tes com disfungao documentada ou incoordenagao da deglutigao. 

Liquida completa. Consistencia fluida, semiviscosa. Facil digestibilidade e deglu¬ 
tigao. Fracionamento em 8 a 12x/dia. Baixo valor calorico e nutritivo, pobre em 
residuos. Sao oferecidos leites, sucos e caldos. Indicada como forma inicial de 
alimentagao precoce. Quando for necessaria por periodo prolongado, deve ser 
acrescida de suplementos nutricionais. 

Liquida restrita ou Ifquidos claros. Insuficiente em calorias e nutrientes, devendo 
ser usada por urn periodo maximo de 48 horas. Caracteriza-se pela ausencia de 
lactose e fibras. Feita por caldos e sucos coados, chas e agua. 

Normal. Dieta basica balanceada e adequada em nutrientes. Fracionada em 4 a 6 
refeigoes. E uma dieta que contempla todos os alimentos, sem restrigoes quanto 
a consistencia e ao tipo de preparo. Fornece valor calorico adequado ao individuo, 
^ distribuido em torno de 55% de carboidratos, 30% de lipideos e 15% de proteinas, 
25 g de fibras, 300 mg de colesterol e Ifquidos livres. 

Pastosa. O fracionamento e o conteudo calorico equivalem aos da dieta normal. 
Ocorre modificagao na textura dos alimentos, facilitando a mastigagao, a deglu¬ 
tigao e a digestao; por exemplo, as carnes sao moidas ou desfiadas, o pao e 
oferecido sem casca, as frutas sao cozidas ou preparadas na forma de pures e 
sucos ou esmagadas. Usada principalmente no caso de pacientes com quadra 
definido de disfagia ou incoordenagao para deglutigao. 

DIETAS RESTRITAS 

Hipoproteica. Dieta com restrigao proteica utilizada em doengas renais (0,5 a 0,8 g 
de protefnas/kg/dia, sendo 50 a 70% de alto valor biologico) e hepaticas (0,5 g/ 
kg/dia ou aproteica). Contudo, as orientagoes atuais para pacientes com disfun- 
f goes renal ou hepatica apontam para uma minima restrigao por curtos periodos. 
No caso do paciente com insuficiencia renal e submetido a dialise, nao ha indicagao 
de restrigao proteica. 

Hipolipfdica. Pobre em gordura. O conteudo de gordura e reduzido a menos de 
25% do valor calorico total da dieta. 

Hipossodica. Contem somente o sodio intrfnseco dos alimentos (aproximadamente 
2 g de Na + = 87 mEq de sodio). Sem sal adicional, exceto se solicitado. 

Hipocalorica Restrigao dos requerimentos caloricos. Sao utilizadas ate 30 kcal/ 
kg/peso corporal ideal. 
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Hipocalemica A dieta isenta de potassio so e possivel por meio de dietas 
moduladas ou por um tipo de formulado disponivel no mercado. Geralmente 
nao sao bem-toleradas por VO e, na maioria dos casos, sao usadas em dietas via 
enteral; sao de alto custo. Evitam-se alimentos ricos em K + . 

Restricao hi'drica. Um individuo adulto sadio necessita de 30 a 35 mL/kg/dia. E 
importante prescrever a quantidade de liquidos que o paciente pode receber nas 
24 horas. 

Sem residuo. Fornece alimentos isentos de fibras e lactose. Valor calorico adequado, 
porem incompleto em vitaminas e minerais. Deve ser usadaem caratertemporario 
ou com suplementaqao medicamentosa. 


DIETAS ENRIQUECIDAS 

Hiperproteica. Quantidades de proteinas acima dos requerimentos normais (igual 
ou maior a 1,2 g/kg/dia). 


Hipercalorica Elevada quantidade de calorias. Utiliza-se de 40 a 45 cal/kg/dia. 

Rica em fibras. Contem de 25 a 35 g/dia de fibras, e deve ser aumentada a 
quantidade de liquidos. 


DIETAS ESPECIAIS 

Para diabete melito. Adequada em calorias, distribufdas em 55% para hidrato de 
carbono, 15% para proteina, 30% para lipideo. Rica em fibras. Isenta de aqucares 
e frituras. Fracionada em seis refeiqoes (desjejum, colaqao, almoqo, lanche, jantar, 
ceia). 


Para dislipidemia. Dieta com baixo teor de colesterol (igual ou inferior a 300 mg), 
pobre em alimentos formadores de triglicerideos (aqucar, alcool, etc.) e em gor- 
duras saturadas. Utilizar acidos graxos poliinsaturados. 


DIETAS PARA NUTRIQAO ENTERAL (SONDA OU OSTOMIAS) 

Diluicao A diluiqao empregada geralmente e de 1 kcal/mL de soluqao. Pacientes 
intolerantes a dieta ou que necessitem de hidrataqao podem receber uma soluqao 
mais diluida (0,5 kcal/mL). Pacientes intolerantes a sobrecargas hidricas podem 
necessitar de uma dieta mais concentrada (em torno de 1,5 kcal/mL). 


Osmolaridade. As dietas podem ser isotonicas (< 350 mOsm/L), moderadamente 
hiperosmolares (350 a 550 mOsm/L) e hipertonicas (maior do que 550 mOsm/L). 
As soluqoes hiperosmolares podem causar diarreia. 
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Valor calorico. Deve ser o recomendado para idade, sexo e patologia; podera ser 
atingido gradativamente a medida que haja aumento do volume. Iniciar com 
50% do valor energetico total (VET) e aumentar 25%/dia, observando a tolerancia 
do paciente. 

Volume. A dieta deve iniciar com volume em torno de 100 ml_ 2/2 h e aumentar 
de forma gradativa conforme a aceitagao do paciente. A dieta por sonda deve 
ser suspensa quando o refluxo for de 150 mL ou 50% do volume apos duas 
horas de infusao da dieta. Sempre que houver refluxo, deve-se verificar se a 
sonda migrou para o duodeno. Quando a dieta for reiniciada, o volume deve ser 
reduzido, de preferencia, por meio de bomba de infusao. 

CLASSIFICAQAO DAS FORMULAS ENTERAIS 

Artesanais ou naturals. Preparadas a partir de alimentos in natura e/ou suple- 
mentos industrializados. Baixo custo. Excessivo manuseio. 

Modulares. Sao modulos de nutrientes (carboidratos, proteinas, lipideos, vitaminas, 

I minerals, aminoacidos). Podem ser usados como suplementos ou combinados 
adequadamente para fornecer uma dieta completa. Exemplo: caseical, o/igossac, 
g/utamin. 

Monomericas ou elementares. Sao aquelas em que os nutrientes aparecem na 
forma mais simples e hidrolisada. 

Oligomericas. Compostas por nutrientes hidrolisados ou parcialmente hidrolisados. 
Solugoes hiperosmolares. Menor trabalho digestivo e absortivo. Baixo peso mo¬ 
lecular. Exemplo: el diet, pepti diet, aiitraq. 

Polimericas. Compostas por nutrientes integros ou parcialmente hidrolisados. 
Peso molecular elevado. Trabalho digestivo maior. Osmolaridade elevada. Exem¬ 
plo: hiper diet tcm, nutren, Hoprotein, jevity. 


NECESSIDADES ENERGETICAS (HARRIS-BENNEDICT) 

Formulas e conceitos 

I GEB = gasto energetico basal 

I GEB (homens) = 66,4 + (13,7 x peso em kg) + (altura em cm x 5) - (6,7 x 
idade) 

I GEB (mulheres) = 655,1 + (9,5 x peso em kg) + (altura em cm x 1,8) - (4,6 
x idade) 


Formula de bolso = 30 cal/Kg/dia - muito util em pacientes submetidos a 
estresse mais importante. 
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Tabela 15.9 

COMPLICAgOES DA NUTRigAO ENTERAL E SEU MANEJO 

Problema 

Manejo 

Constipagao 

Dieta rica em fibras 
t llquidos da dieta 

Diarreia 

Retirar lactose 

i velocidade de infusao (com bomba de infusao) 
Verificar osmolaridade da dieta 

Verificar temperatura da dieta 

Adicionar fibra soluvel 

Distensao 

i gotejo da dieta 

abdominal/colicas 

i volume da dieta 

Retirar lactose 

Estase gastrica 

1 lipldeos da dieta 

Infusao lenta e contlnua 

Nauseas e vomitos 

1 lipldeos da dieta 

1 velocidade de infusao 
i volume e progredir lentamente 

Reposicionar a sonda transpilorica e infusao lenta 


Tabela 15.10 

GASTO ENERGETICO REAL (GER) = GEB x FATOR ATIVIDADE x FATOR 
INJURIA x FATOR TERMICO 
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Outras variaveis biologicas 

I Necessidades normais de proteina para adulto medio: 0,8 a 1,0 g/kg/dia 
I Perda normal: 25 a 40 g proteina/dia 
I Relaqao normal kcal nao-proteica/g nitrogenio = 180 
I Calorimetria indireta: metodo, do ponto de vista clinico, ideal para estimativas 
de necessidades energeticas; baseado no conceito do quociente respiratorio 
(QR); de acordo com o valor do QR, sabe-se qual substrata energetico esta 
sendo utilizado 

I QR = produgao de CQ 2 /consumo de 0 2 (VC0 2 /V0 2 ) 


Tabela 15.11 

UTILIZAgAO DE SUBSTRATO E QUOCIENTE RESPIRATORIO (QR) 


Oxidagao de substrato 

Quociente respiratorio 

Carboidrato 

1,0 

Etanol 

0,67 

Gordura 

0,71 

Lipogenese 

1,01-1,20 

Misto 

0,85 

Proteina 

0,82 


Fornecimento energetico 


Tabela 15.12 

VALORES ENERGETICOS 
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Necessidades diarias 


Tabela 15.13 

NECESSIDADES HIDRICAS E ELETROUTICAS 


Elemento Necessidade diaria 


Necessidade hidrica 
Necessidade de sodio 
Necessidade de potassio 
Necessidade de cloro 
Necessidade de calcio 
Necessidade de fosforo 
Necessidade de magnesio 


30 mL/kg de peso 
50 mEq/1.150 mg de sodio/3 g sal 
50-90 mEq/2-4 g de potassio 
150 mEq 

1.000-1.200 g 
800 mg 
300-350 mg 


Tabela 15.14 

NECESSIDADES ELETROUTICAS 


Eletrolitos 

Necessidades diarias 

comercial 

Apresentagao 

mL/ampola 

Calcio (Ca) 

10-20 mEq 

Clue Ca 10% 

(amp. 10 mL) 

1 mL = 0,45 mEq 

Cloro (Cl) 

0,9-1,3 mEq/kg/dia 

NaCI 20%/ 

KCI 10% 

1 mEq = 35,5 

Fosforo (P) 

20-80 mEq 

Fosfato K 2 mEq/mL 
(amp. 10 mL) 

1 mL = 2 mEq = 

(1 mmol = 34,7 mg P) 

Magnesio (Mg) 10-30 mEq 

Sulfato Mg 50% 
(amp. 10 mL) 

1 mL = 4 mEq 

1 mL = 49,3 mg Mg 

Potassio (K) 

30-200 mEq 

KCI 10% 

(amp. 10 mL) 

1 mL = 1,3 mEq 

Sodio (Na) 

50-250 mEq 

NaCI 20% 

(amp. 10 e 20 mL) 

1 mL = 3,4 mEq 
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Tabela 15.15 

NECESSIDADES DE MACRONUTRIENTES 


Macronutrientes 

Necessidades diarias 

Calorias 

Glicose 

Minimo 400 cal 

1 g glicose = 4 cal 

Lipldeos 10% 

Adultos e adolescentes: 
dose inicial = 1 g/kg 

1 g lip = 9 cal 

Lipideos 20% 

(t para 0,5-2,5 g/kg) 
Velocidade de infusao: 8-12 h 

Sol. Lip. 10% = 1,1 kcal/mL 
Sol. Lip. 20% = 2,0 kcal/mL 

Protefna 

Adultos: 0,8-2,25 g/kg 

12-18 anos: 1,0-1,5 g/kg 

1 g N = 6,25 g proteina 

1 g proteina = 0,16 g N 
Proteina = 4 kcal/g 

Nitrogenio 

Adultos: 0,1-0,3 g/kg (6-24 g) 



Tabela 15.16 

NECESSIDADES DE OLIGOELEMENTOS 


Oligoelementos 

Necessidades 

diarias 

Apresentagao 

comercial 

Ampola 

Cobre (Cu) 

0,5-1,5 mg 

AD-element amp. 2 mL 

0,8 mg/mL 

Cromo (Cr) 

Estaveis: 10-15 mg 
Catabolitos: 20 mg 

AD-element amp. 2 mL 

10 mg/mL 

Manganes (Mn) 

0,15-0,18 mg 

AD-element amp. 2 mL 

0,4 mg/mL 

Selenio (Se) 

30-100 mg 

amp. 5 mL 

60 mg/mL 

Zinco (Zn) 

Estaveis: 2,5-4 mg 

Ac Zn 0,5 mEq/mL ou 

1 mL = 0,5 mEq Zn 


Catabolicos: 

4,6% - 1 amp. = 2 mL 

1 mEq = 109, 

75 mg 


4,5-6 mg 

AD-element amp. 2 mL 

1 mL = 2,5 mg 
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Tabela 15.17 

NECESSIDADES DE VITAMINAS 


Vitaminas 

Necessidade 

basicas/dia 

Apresentagao 

comercial 

Ampola 

A (retinol) 

3.300 Ul 

Opoplex sol. A® 

amp. 10 mL = 
3.300 U 

B, (tiamina) 

3 mg 

Opoplex sol. A® 

amp. 10 mL = 

3 mg 

B, (tiamina) 

0,7-1,3 mg 

Sol. Inj.® 

amp. 1 mL = 

100 mg/mL 

B 2 (riboflavina) 

3,6 mg 

Opoplex sol. A® 

amp. 10 mL = 

3,6 mg 

B 3 (niacina) 

40 mg 

Opoplex sol. A® 

amp. 10 mL = 

40 mg 

B 5 (acido pantotenico) 

15 mg 

Opoplex sol. A® 

amp. 10 mL = 

15 mg 

B 6 (piridoxina) 

4 mg 

Opoplex sol. A® 

amp. 10 mL = 

4 mg 

B 7 (biotina) 

60 mg 

Opoplex sol. B® 

amp. 10 mL = 

60 mg 

B 9 (acido folico) 

400 mg 

Opoplex sol. B® 

amp. 10 mL = 

400 mg 

B, 2 (cianocobolamina) 

5 mg 

Opoplex sol. B® 

amp. 10 mL = 

5 mg 

C (acido ascorbico) 

100 mg 

Opoplex sol. A® 

amp. 10 mL = 

100 mg 

D (ergocalciferol) 

200 Ul 

Opoplex sol. A® 

amp 10 mL = 

200 Ul 

E (tocoferol) 

10 Ul 

Opoplex sol. A® 

amp. 10 mL = 

10 Ul 

K (fitomenadiona) 

5 mg/semana 

Fitanadiona® 

amp. 1 mL = 

10 mg/mL 


nutricAo parenteral 

Indicagoes. Doenga inflamatoria intestinal, nao-responsiva ao tratamento clinico; 
fistulas enterocutaneas proximais e/ou de elevado debito; grandes cirurgias sem 
perspectiva de utilizagao da via enteral por 7 a 10 dias; hiperemese gravidica por 
mais de 5 a 7 dias; incapacidade de absorgao de nutrientes pelo trato gastrintes- 
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tinal; pacientes desnutridos com trato intestinal nao-funcionante por 5 a 7 dias; 
pancreatite aguda grave; portadores de doenpas malignas, pos-quimioterapia 
ou radioterapia, incapazes de comer, digerir ou absorver os nutrientes. 

Contra-indicapoes. Pacientes com trato gastrintestinal funcional; pacientes com 
previsao de trato gastrintestinal funcional em menos de cinco dias. 

Passos na prescripao de NPT 

1. Individualizapao. Individualizaro paciente (doente, doenpae estado nutricional). 
As solupoes podem ser referidas como 2:1 (frascos com glicose e aminoacidos) 
ou 3:1 (frascos com glicose, aminoacidos e lipideos). 

2. Necessidades caloricas. Calcular as necessidades caloricas. 

3. Necessidades proteicas. Calcular as necessidades proteicas. 

4. Relapao calorias nao-proteicas/g N. Definir a relapao calorias nao-proteicas por 
grama de nitrogenio, a fim de evitar o consumo das proteinas oferecidas e 
otimizar sua utilizapao em estados catabolicos e de desnutripao. Lembrando 
que: gramas de nitrogenio = proteinas da dieta -r- 6,25. 

5. Relapao carboidrato/lipideos. Definir a relapao carboidrato/lipideos, lembrando 
que: adulto sadio = 60 a 70/40 a 30 e doente crftico = ofertar relapao que 
evite a hiperglicemia e/ou hipertrigliceridemia. Todas as relapoes sao possiveis, 
muitas vezes se aproximando de 50/50. 

6. Calculo das calorias 

- 1 grama de lipideos = 9 calorias 

- 1 grama de carboidratos = 3,4 calorias 

- 1 grama de proteina = 4 calorias 

- 1 frasco de lipideos 10% = 450 calorias ou lipideos a 20%= 900 calorias 

- 1 frasco de Aminoplasmal® = 200 calorias 

- SG 50% 500 mL = 850 calorias 


Observagao T. utilizar frascos de 500 mL de aminoacidos na composipao 
da NPT a fim de evitar a retirada do vacuo e o consequente aumento do 
risco de infecpao. Fazer a proporpao de glicose por frasco completo de 
aminoacidos e formular as necessidades caloricas a partir do manejo do 
gotejamento da solupao final. 

Observagao 2\ o volume total a acrescentar em cada frasco de NPT e 
preferencialmente 500 mL (no maximo 650 mL/frasco). 


510 



7. Necessidades de eletrolitos. Calcular as necessidades diarias de eletrolitos 
atentando para as perdas e os exames laboratoriais ja existentes. 

8. Oligoelementos, lipideos e calcio. Por questoes referentes a praticidade e precipi- 
taqao dependente da quantidade, oligoelementos, lipideos e calcio devem 
ser prescritos separadamente. 

9. Vitaminas. As vitaminas tambem devem ser prescritas separadamente. A maio- 
ria das apresentaqoes comerciais oferece, por ampola, as necessidades basicas. 

10. Heparina Se nao houver contra-indicaqao: heparina 500 a 1.000 U/ frasco 
(reduz risco de infecqao do cateter). Nao deve ser usado em soluqoes 3:1. 


11. Bomba de infusao. Utilizar, se disponivel. O volume final em ml_ dividido em 
24 horas e igual ao gotejo (em mL/h ou pgota/min). 


12. Cateter. Utilizar cateter central exclusivo para NPT, preferencialmente de lumen 


13. Exemplo. Prescriqao de uma nutriqao parenteral de paciente que necessita de 

2.000 cal e 60 g de proteinas. 

- Necessidades proteicas = 60 g 

- 60 g de proteina x 4 = 240 cal (ou soluqao de aminoacidos a 10% = 600 mL) 

- Calorias nao-proteicas = 2.000 - 240 = 1.760 cal 

- Glicose (50 a 70%) -> ~ 60% = 60% de 1.760 = 1.056 cal (ou soluqao 
de glicose 50%= 621 mL) 

- Lipideo (30 a 50%) -» ~ 40% = 40% de 1.760 = 704 cal (ou soluqao de 
lipideos MCT/LCT 20%= 391 mL) 

- O ajustamento dos substratos sera dado com o acompanhamento continua- 
do em funqao da evoluqao clinica, da toxicidade e dos exames complemen- 
tares. 


Monitorizapao da NPT (individualizada para cada caso) 

E muito importante o controle rigido da glicemia (glicemias capilares entre 
70 e 110). Para tal, deve-se evitar o overfeeding, excessiva oferta de glicose 
e usar insulina continua sempre que necessario. 


SUP0RTE NUTRICIONAL EM SiTUAQOES ESPECIAIS 

CANCER 

Pacientes com neoplasia do esofago e gravemente desnutridos. Beneficiam-se de 
nutriqao parenteral total (NPT) pre-operatoria com melhora da mortalidade. 
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Tabela 15.18 

MONITORIZACAO DA NUTRigAO PARENTERAL TOTAL 


Dia 

Velocidade de infusao 

Monitorar 

1° dia 

30 mL/h (ou 10 gotas/min) 

Glicose, sodio, potassio, magnesio, 
fosforo, calcio, fosfatase alcalina, 
triglicerfdeos, albumina, pre- 
albumina, transferrina, hemograma 

2- dia 

45 mL/h (ou 15 gotas/min) 

Eletrolitos 

3 a dia 

60 mL/h (ou 20 gotas/min) 

Eletrolitos 

4 s dia 
em diante 

Volume total 

Eletrolitos 3x/semana 

1 x/semana: ureia urinaria de 24 
horas, triglicerfdeos, pre-albumina, 
calcio 


Pacientes bem-nutridos ou com desnutripao leve. Suporte nutricional especializado 
nao e rotineiramente indicado para esses pacientes, sobretudo para aqueles que 
irao submeter-se a quimioterapia, cirurgia ou radioterapia, desde que a ingestao 
oral seja adequada. 

Pacientes com cancer avanpado. NPT nao esta indicada em pacientes com cancer 
avangado cuja malignidade esteja documentada como irresponsiva a quimiotera¬ 
pia ou radioterapia. 

Pacientes que se submeterao a transplante de medula ossea. Beneficiam-se de 
suporte parenteral e/ou enteral acrescidos de glutamina, com melhora da taxa 
de infecgao e resposta de cura e diminuigao do tempo de hospitalizagao. 

CARDIOPATIAS 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

I Valor energetico total (VET) = gasto energetico basal (GEB) x 1,2 a 1,5 
I Relagao cal/g N = 120 a 160:1 
I Carboidratos (CH) 45 a 62% 

Caquexia cardiaca 

I VET = GEB x 1,6 a 1,8 
I Protefna = 0,8 a 1,2 g/kg/dia 

I Quando indicada restrigao salina: desde 180 mEq ate 22 mEq de sodio (res- 
trigao severa) 
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Tabela 15.19 

COMPLICAqOES DA NUTRiqAO PARENTERAL TOTAL (NPT) 


Orgao ou sistema afetado 

Clfnica e riscos 

Manejo 

Acidose lactica associada a 
deficiencia de tiamina 

Choque, hipotensao e oliguria com i da 
resistencia periferica. Resposta reduzida a 
vasopressores. Acidose grave 

Manejo do choque. Tiamina 60 mg/kg/dia no 
primeiro dia e, apos, 10 mg/kg/dia por duas 
semanas 

Acidose metabolica 
hipercloremica 
(C = 115 mEq/L) 

Anion gap normal. Comum apos corregao de 
perdas por fistulas 

Solugoes adequadas de NPT. Reposigao 
cuidadosa de KCI e NaCI. Monitorizagao 

Cicatrizagao intestinal deficiente 

Desuso da via enteral 

Uso de nutrientes especificos 

Nao retardar o uso de nutrigao enteral 

Colecistite acalculosa 
e colelitiase 

Em geral, apos 90 dias, colecistite acalculosa 
pode ser mais precoce. Diagnostico por 
ecografia ou cintilografia 

Uso simultaneo da via enteral. Tratamento cirurgico. 

Infusao de colecistoquinina. 

Utilizar lipideo via enteral 

Colestase 

Em geral, apos a terceira semana de NPT 
Aumento mais especifico de fostatase alcalina 

i da taxa lipideo/glicose. i da infusao de 
aminoacidos. Utilizar via enteral sempre que 
possivel. Metronidazol suspensao 

Deficiencia de cobre 

Neutropenia, leucopenia, anemia 

Reposigao 

Deficiencia de zinco 

Em cinco dias, pode haver reservas depletadas 
Rash nasolabial perineal e alopecia 

Adicionar 15 mg/L de liquido intestinal 
perdido 
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Tabela 15.19 (continuagao) 

COMPLICAgOES DA NUTRigAO PARENTERAL TOTAL (NPT) 


Orgao ou sistema afetado 

Clinica e riscos 

Manejo 

Difusao diminufda 

Infusao de lipideos em velocidades < 4 horas 

T tempo de infusao para 8 horas 

Disfungao da barreira intestinal: 

a) atrofia 

b) i do sistema imunologico 
intestinal 

c) T da permeabilidade da mucosa 

d) motilidade intestinal i 

e) atividade hormonal do TGI i 
Enfermidade metabolica ossea 

Desuso do trato gastrintestinal 

Suscetibilidade a sepse a partir do TGI 

Atrofia da mucosa. Redugao da produgao 
de IgA secretado 

Aumento da permeabilidade ao TNF 

Redugao dos mveis de gastrina, colecistoquinina, 
enteroglucagon, enterogastrona, secretina 

Ocorre quando ha NPT prolongada, 
sindrome do intestino curto, continuagao 
da ingestao oral 

Utilizar NPT com glutamina e acido graxo de cadeia curta 

Uso simultaneo de nutrigao enteral 

Administragao de nutrientes especificos via enteral 

Glutamina, acido graxo de cadeia curta, pectina 

Administragao de vitamina D. Corregao da hipocalcemia. 

NPO 

Esteatose hepatica 

Elevagao de AST (TGO), ALT (TGP), y-GT 
e fosfatase alcalina. Hepatomegalia pode ocorrer 
Em geral, apos o quinto dia de NPT 

Substituigao de parte das calorias de glicose por lipideos ate 
30% do valor calorico total. Redugao da infusao de glicose. 
Utilizar emulsoes lipidicas com 50% TCM 3 e 50% TCL 4 

Fibrose e esteato-hepatite 

15% dos pacientes com nutrigao parenteral 
programada. 6% da mortalidade de NPT 
prolongada se devem a ictericia colestastica. 
Excesso de carboidratos e deficiencia de carnitina 
e colina podem estar envolvidos 

Ainda desconhecido completamente 



(Continua) 












515 


Tabela 15.19 (continuagao) 

COMPLICAgOES DA NUTRigAO PARENTERAL TOTAL (NPT) 


Orgao ou sistema afetado 

Clfnica e riscos 

Manejo 


Fungao digestiva alterada 

Redugao de fungao enzimatica (sacarase, 
maltase) 

Reinfcio lento da nutrigao enteral. Podem ser utilizadas 
dietas elementares 


Hiperglicemia 

t taxa infecgoes 

Atentar para, em caso de controle com 
insulina da hiperglicemia, risco de hipocalemia. 
Coma hiperosmolar. Atentar para foco 
infeccioso; hemodialise continua 

Manter glicemia <150 mg % 

Reduzir velocidade de infusao. Reduzir carga calorica 
Investigar foco infeccioso. Controle com HGT 


Hiperlipidemia 

Risco de pancreatite 

Monitorizagao 


Hipocalcemia 

Solugoes de NPT nao contem calcio. Tetania, 
irritagao, hiper-reflexia, ataxia. (Para cada g de 
albumina abaixo de 4, acrescentar 0,8 de calcio) 

Necessidades basais 


Hipocalemia 

Frequente nos primeiros dias, devido a sintese 
proteica aumentada. Causa de ileo paralitico. 
Alteragoes no ECG 

Necessidades basais. 0,7-0,9 mEq/kg/dia. Dose maxima 
diaria 3 mEq/kg. Dose maxima por hora = 20 mEq 


Hipofosfatemia 

Paresia, confusao debilitadora, convulsao 

20-25 mEq fosfato para cada 1.000 cal. ou P = 4,6 mg/kg 


Hipoglicemia 

Sudorese, adinamia, angustia, palpitagao, tremor 

Glicose hipertonica. Evitar suspensao subita (descontinuar 
NPT ao menos por 6 horas) 

(Continua) 
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Tabela 15.19 (continuagao) 

COMPLICAgOES DA NUTRigAO PARENTERAL TOTAL (NPT) 

Orgao ou sistema afetado Clmica e riscos Manejo 

Hipomagnesemia Ocorre quando ha aumento da excregao de Necessidades basais = 0,35-0,45 mEq/kg 

K + e P + e na hipocalcemia 

Hipoxemia Observagao experimental Evitar utilizagao de lipideos em pacientes com Fi0 2 > 50% 

Imunossupressao. Bloqueio do TCL introduz maior dano do que TCM. Infusoes Infusao intermitente. Infusao durante 8 h ou mais 

sistema reticuloendotelial menores do que 6-8 horas estao associadas Discutir uso de lipideos em imunossuprimidos 

a maior bloqueio 

Insuficiencia ventilatoria por Pode aumentar tempo de "desmame" da Reduzir a carga calorica 

excesso de produgao de C0 2 ventilagao mecanica 

Pneumonite intersticial NPT prolongada. Infiltrado intersticial difuso Melhora clmica em dois meses e radiologica em seis meses 

granulomatosa difusa do tipo "vidro esmerilhado" Equipe farmaceutica especializada 

TGI = trato gastrintestinal; TNF = fator de necrose tumoral; TCM = triglicerfdeos de cadeia media; TCL = triglicerideos de cadeia longa; HGT = 
hemoglicoteste (verificagao capilar de glicemia). 













Diabete melito 

I VET = 30 kcal/kg/dia 
I Proteina = 0,8 a 1,2 g/kg/dia 
I Carboidrato = 45 a 55% do VET 
I Fibras = 20 a 35 g/dia 

I Lipideo = 30 a 40% do VET. Ofertar menos de 10% em gordura saturada; 
ofertar 10 a 20% de acidos graxos monoinsaturados 


DOENQA INFLAMATORIA INTESTINAL 

Doenga de Crohn. Nutrigao enteral ou NPT sao provaveis facilitadores de remissao 
em 60 a 80% dos pacientes com exacerbagao aguda da doenga de Crohn. Nutrigao 
enteral e o metodo preferido de suporte nutricional para pacientes com exacer¬ 
bagao aguda da doenga de Crohn, exceto na presenga de fistula de alto debito 
ou obstrugao, ou ainda se o tratamento falha em normalizar o status nutricional 
ou resulta em sintomas gastrintestinais inaceitaveis; contudo, as remissoes sao 
associadas ao uso concomitante de corticoide. Pode haver beneficios com a inclu- 
sao de pre-bioticos e probioticos. 

Colite ulcerativa. NPT pode beneficiar pacientes com exacerbagoes agudas de 
colite ulcerativa quando cirurgia esta sendo considerada e quando a preservagao 
e a capacidade funcional da massa corporal total sao impossibilitadas pela nutrigao 
enteral. NPT nao influencia a atividade da doenga em pacientes com exacerbagoes 
agudas graves de colite ulcerativa. 

Observagao. Aumentar oferta de acido folico, magnesio, zinco, ferro e vitamina 
B12. 

I Proteina = 1,0 a 1,5 g/kg/dia 
I Lipideos = 25% do VET 
» VET = 40 a 50 kcal/kg/dia. 

Esteatorreia. Se ocorrer esteatorreia, aumentar a oferta de calcio e vitamina D. 

INSUFICIENCIA HEPATICA 

Cirrose. Cirrose pode trazer deficiencias das vitaminas B1, B6, A, D, E, K. Cirrose 
por alcool pode tambem apresentar como caracteristica deficiencia de vitaminas 
B12, B9 e zinco. 


r 


Hepatite alcoolica. Pacientes com hepatite alcoolica aguda se beneficiam de supor¬ 
te nutricional precoce. A maioria dos pacientes com doenga hepatica que nao 
estao em encefalopatia hepatica tolera aminoacidos standard. Raramente, por 
ocasiao da terapia convencional medica, a presenga de encefalopatia hepatica 
impossibilita o adequado aporte proteico. O uso de misturas de aminoacidos 
especificos para hepatopatia e caro e quase sempre desnecessario. 
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Observacoes Proteina: ofertar 0,8 a 1,1 g/kg/peso de proteina ao dia. 

I Valor calorico: ofertar 60% do valor calorico total em carboidratos (em urn 
total de 30 a 35 kcal/kg/dia); 200 cal nao-proteicas/g N com melhora do 
balango nitrogenado. 

I Na avaliagao nutricional, a diminuigao da sintese de ureia e o aumento da 
formagao de amonia subestimam as perdas nitrogenadas. Os nlveis de zinco 
freqiientemente estao reduzidos em hepatopatas. 

I Proteina vegetal: o uso da proteina vegetal auxilia a resolugao da encefalopatia. 

INSUFICIENCIA RENAL 

Insuficiencia renal aguda. Oligoelementos e vitamina E sao dependentes de 
eliminagao renal. 

Solugoes com apenas aminoacidos essenciais nao sao recomendadas. Atentar 
para absorgao de glicose durante hemodiafiltragao continua com alta incidencia 
de hiperglicemia. Aporte calorico: 35 kcal/g/dia ate 45 kcal/g/dia. Aporte pro- 
teico: hipocatabolico 0,6 g/kg/dia, hipercatabolico 1,5 g/kg/peso. 

Insuficiencia renal cronica. 0,6 a 0,8 g/kg/dia de proteina (50% de PAVB), 
35 kcal/kg/dia 60% CH. 

I Sodio = 23 mg/kg/dia. 

I Potassio serico normal: em torno de 40 mg/kg/dia. 

I Agua em renais cronicos: o balango de agua e controlado pela sede. A diurese 
e urn bom guia em nao-anuricos; liquidos = diurese + 500 mL/dia. 

I Pacientes em hemodialise (cronicos): devem receber de 1 a 1,2 g/kg/dia de 
proteina. 

I Pacientes com insuficiencia renal cronica: tern deficiencia de 1,25 diidroxivi- 
tamina D e vitaminas hidrossoluveis, fosforo e magnesio. 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

Massa muscular esqueletica. Evitar perda de massa muscular esqueletica. Estudos 
demonstram perda de ate 70% da massa muscular diafragmatica em pacientes 
f em ventilagao mecanica prolongada. 

Formapbes lipi'dicas parenterais. As formagoes lipidicas parenterais devem ser 
administradas cautelosamente para pacientes com deficits graves de oxigenagao. 

Administrapao de nutrientes. A administragao de nutrientes deve ser monitorada 
com cuidado em pacientes com status ventilatorio do tipo borderline, a fim de 
prevenir estresse metabolico (excesso de produgao de C0 2 ). A quantidade de 
calorias, e nao a qualidade (proporgao glicideos/lipideos) da oferta, e o fator 
fundamental para o manejo do problema. Nesse caso, devemos evitar a excessiva 
oferta calorica. 
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Nutrientes essenciais (potassio, calcio, fosforo. magnesio). Devem ser providos 
em quantidades adequadas para preencher os requerimentos musculares e manter 
a forga muscular respiratoria otima. 

Proteinas. Protelnas 1,2 a 1,5 g/kg/dia. 

Pacientes em ventilagao mecanica. Relagao cal nao-prot./g N = 100/1. 

Valor energetico total (VET). Igual a gasto energetico basal (GEB) + 10 a 15%. 

Relatsao CH/lip. 70/30%. No caso de hiperglicemia, deve-se aumentar a oferta 
de lipldeos. 

A desnutrigao diminui a pressao inspiratoria, aumenta o trabalho e diminui o 
drive respiratorio. Hipofosfatemia, hipocalcemia e hipomagnesemia diminuem a 
contratilidade da fibra muscular. Pacientes pneumopatas desnutridos tern 2,5x 
maior risco de sepse e pneumonia nosocomial. A recuperagao muscular pode 
levar 4 a 8 semanas. 


PANCREATITE 

Suporte enteral. Deve ser utilizado para prevenir deficits nutricionais em pacientes 
com pancreatite aguda quando dor abdominal, ascite ou urn aumento na amilase 
serica nao limitam o uso do trato gastrintestinal. 

Pancreatite cronica “reagudizada”. Suporte nutricional e causa improvavel de 
beneficio a pacientes com pancreatite cronica "reagudizada" e pancreatite aguda 
leve cuja condigao dure menos do que uma semana. 

Triglicerideos. Solugoes de lipideos podem ser utilizadas seguramente como fonte 
de calorias, acontecendo o mesmo em relagao aos acidos graxos essenciais para 
pacientes com pancreatite, desde que os niveis sericos de triglicerideos estejam 
monitorizados e mantidos abaixo de 400 mg/dl_. 

Pancreatite grave. E uma doenga hipercatabolica e situagao que indica terapia 
nutricional. Os objetivos do suporte nutricional na pancreatite sao: 

I Manutengao de uma oferta adequada de calorias. 

I Reversao de desnutrigao previa. 

I Restauragao da imunocompetencia, buscando diminuir-se, assim, a morbi- 
mortalidade. 

Jejunostomia. Paciente que vai a laparotomia deve realizar jejunostomia. 

NPT. Deve ser utilizada quando alimentagao enteral exacerbar dor abdominal, 
ascite importante ou debito de fistula. 
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Inclicacoes formais de NPT. Quando indicada, iniciar nas primeiras 72 horas, poden- 
do ser associada a oferta enteral minima, em torno de 20 a 30% do valor ener- 
getico estimado. 

I Tres ou mais criterios de Ranson (ver Tabela 7.4). 

I Ausencia de melhora clinica apos 5 a 7 dias de jejum. 

I Complicagoes da pancreatite. 

Relacao calorias nao-proteicas por g de nitrogenio. too a 120/1. 

Necessidades caloricas. Iguais a GEB x 1,5 com glicose inferior a 4 mg/kg/min, 
em bomba de infusao. 

Insulina. A necessidade de uso superior a 3 U/h de insulina marca o paciente de 
pior prognostico. 

Aporte de proteinas. 1,5 a 2,5 g/kg/dia. 

Pancreatite necrosante. A secregao exocrina esta reduzida, logo, a nutrigao enteral 
^ pode ser precoce, ao passo que, na pancreatite biliar, e melhor aguardar a resolugao 
da patologia biliar para iniciar o uso dessa via. 

SEPSE 

Relacao kcal nao-proteica por grama de N desejado. E de 80 a 120/1. 

Necessidades proteicas. Variam de 1,5 a 2,5 g/kg/peso. 

Necessidades caloricas. Variam de 25 a 40 kcal/kg/peso, sendo que, em pacien- 
tes com disfungao de multiplos orgaos, opta-se por utilizar apenas o calculo do 
GEB sem fator corretivo. 

Relacao ideal de CH/lipideo. Varia em torno de 60 a 80/40 a 20. 

Para a NPT. A gordura mais favoravel e a emulsao modulada com 50% de trigliceri- 
deos de cadeia longa (TCL) e 50% de triglicerideos de cadeia media (TCAA). 

Aporte calorico. Nao deve ultrapassar 1,57 x GEB (gasto energetico basal). 

Infusao de lipideos. Deve ser limitada em 1 a 1,5 g/kg/dia. Hiperlipidemia pode 
contribuir para imunossupressao, piora da lesao pulmonar e esteatose hepatica. 
A oferta combinada de TCAA e TCL dificulta a ocorrencia de efeitos indesejados. 

Nitrogenio. Os pacientes septicos podem perder cerca de 15 g de nitrogenio/dia, 
o que representa aproximadamente 0,5 kg/dia de massa celular corporal. 
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Glicose. Em adultos saudaveis, a produgao endogena de glicose e estimada em 
250 g/dia. Em pacientes septicos, a produgao hepatica pode dobrar. Esse fato, 
associado a resistencia insullnica, e responsavel pela hiperglicemia comum nesses 
pacientes. 

Uso fisiologico Respeitar o uso fisiologico do TGI e preservar o maior mecanismo 
natural de modulagao da resposta imune. O TGI e o maior componente do MALT 
(GALT), onde o muco, o trofismo celular, a secregao de agua, o peristaltismo e a 
secregao de IgA funcionam como principals mecanismos antiaderencia bacteriana. 

E possivel a oferta aumentada de acido graxo omega-3 (relagao de 1:2 contra 
omega-6) traga beneficios a esses pacientes, por suas propriedades antiinflama- 
torias. Por outro lado, ha fortes indicios de que a suplementagao de arginina nao 
e segura nesse contexto e deva ser evitada. 

Hiperalimentagao. A hiperalimentagao na sepse gera hiperglicemia, hiperosmola- 
ridade, esteatose hepatica e, em modelos experimental, aumenta a mortalidade. 


SINDROME DO INTESTINO CURTO 

Alimentagao oral. Beneficia a maioria dos pacientes com ressecgao jejunal que 
tenham colo e ileo intactos. 


Pacientes com ressecgao de ileo de menos de 100 cm com colo intacto. Poderao 
ter diarreia induzida pelos sais de bile e sao mais bem tratados com colestiramina 
ou outros agentes antidiarreicos. Absorgao de vitamina B12 deve ser medida e, 
se baixa, reposta por doses altas (VO ou IM) mensais, assim como seus niveis 
sericos devem ser periodicamente monitorados. Considerar monitorizagao de 
vitaminas lipossoluveis, calcio e magnesio. 


Pacientes com ressecgoes macicas Quando restam menos de 60 cm de delgado, 
pode estar indicado o uso indefinido de NPT domiciliar. Entretanto, muitos desses 
pacientes podem apresentar adaptagao intestinal. 


Pacientes com ressecgao de delgado maior do que 200 cm ou menos associada a 
colectomia. Podem necessitar de controle da diarreia com opiaceos. 


VET. O VET e igual a 30 kcal/kg/dia. O valor podera duplicar em pacientes que 
perderam 50% ou mais do intestino. 

Carboidratos. Sessenta por cento do VET. 

Lipideos. Ofertar 50% de triglicerldeos de cadeia longa (TCL) e 50% de cadeia 
media (TCM). 


TCM. Pode minimizar a esteatorreia e melhorar o balango energetico dos pacientes 
que nao toleram nutrigao oral ou enteral. 
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Resseccao ileal major do que 100 cm. Rlsco de diarreia colerelca e hiperoxalurica. 
Os pacientes devem receber vitamina B12 e podem receber colestiramina. 

Equipe de suporte nutricional. Indicar equipe de suporte nutricional para acompa- 
nhamento. 


AIDS 

Prevengao da desnutrigao. A prevengao da desnutrigao, mesmo das fases assin- 
tomaticas dos pacientes com HIV, parece ser a melhor atitude na profilaxia da 
desnutrigao grave. 

Necessidade de vitaminas. Durante fases criticas os pacientes podem apresentar 
necessidades aumentadas de vitaminas, especialmente vitamina C. 

Pacientes com AIDS. Pacientes com AIDS comportam-se como hipercatabolicos. 
I Em pacientes ja desnutridos, a relagao cal/g N deve ser na ordem de 100 a 
150/1. 

^ I Manutengao do peso: o gasto energetico basal deve ser multiplicado por 1,3 
para a manutengao do peso. 

I Aumento de peso: o gasto energetico basal deve ser multiplicado por 1,5 
para aumento de peso. 

I Proteina: deve ser igual a 1 a 1,4 g/kg/dia para manutengao. 

I Reposigao: deve ser igual a proteina 1,5 a 2 g/kg/dia. 

I Em pacientes com diarreia: ofertar lipideos em quantidade menor do que 
25% do valor calorico total. 

SITUAgOES CRITICAS 

Requerimentos nutricionais. Os requerimentos nutricionais devem ser calculados 
pelos metodos de rotinaou, idealmente, medidos por calorimetria indireta. Neces¬ 
sidades energeticas de rotina devem prover em torno de 25 a 30 kcal/kg/dia em 
pacientes nao-obesos ou estimativas mais detalhadas podem ser derivadas de 
f uso de equagoes preditivas. Energia com fonte de carboidrato nao deve ser provida 
em uma taxa superior a 4 mg/kg/min (parenteral) ou 5 g/kg/dia (enteral); insulina 
deve ser administrada para manter nlveis de glicemia inferiores a 220 mg/dL. 

Acesso enteral. O acesso enteral deve ser obtido sempre que posslvel, atentando 
para a colocagao de sonda em transoperatorio de cirurgias abdominais. Atonia 
gastrica associada em varias patologias pode limitar o uso de alimentagao intra- 
gastrica. Em virtude do fluxo esplancnico reduzido em pacientes hemodinamica- 
mente instaveis, a alimentagao enteral pode ser limitada. Monitorar cuidadosa- 
mente a alimentagao intragastrica, a fim de evitar reslduo gastrico e aspiragao 
pulmonar. 
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NPT. NPT esta indicada em pacientes nos quais nao se consegue acesso enteral, 
quando as necessidades nutricionais nao sao preenchidas pela via enteral ou 
quando o uso do trato gastrintestinal esta contra-indicado. Por outro lado, suporte 
nutricional IV e causa improvavel de beneficio para pacientes que em 4 a 5 dias 
irao iniciar uso da via enteral. 

Aminoacido de cadeia ramificada nao demonstrou influencia favoravel no 
prognostico de pacientes criticos. 

Oferecer: 

- 1 a 1,3 x GEB ou 30 a 40 kcal/kg/dia 

- proteina = 1,5 a 2,5 g/kg/dia 

Suplementar com glutamina. Sao indicados, em media, 20 g/dia, sempre que 
NPT estiver indicado. Evitar excesso de aporte lipidico pela possibilidade teorica 
de imunossupressao. 
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CAPITULO 16 ONCOLOGIA 


DANIELA DORNELLES ROSA 
LINA BARBOSA CASSOL (in memoriam) 
GUSTAVO ISMAEL 
STEPHEN DORAL STEFANI 


ACRONIMOS EM QUIMIOTERAPIA 

Exemplos de protocolos e sinonimos de quimioterapicos 

I AC: doxorrubicina, ciclofosfamida 
I AC-T: adriamicina, ciclofosfamida, paclitaxel 
I ABVD: doxorrubicina, bleomicina, vincristina, dacarbazina 
I Ara-C: citarabina 
I BEP: bleomicina, etoposide, cisplatina 
I BCNU: carmustina 

I CAV: ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina 
I CHOP: ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina, prednisona 
I CHOP-R: ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina, prednisona, rituximab 
I CAAF: ciclofosfamida, metotrexato, 5-fluorouracil 
I CPT-11: irinotecan 

I CVP: ciclofosfamida, vincristina, prednisona 
I DDP: cisplatina 
I DTIC: dacarbazina 

I ELF: etoposide, acido follnico, 5-fluorouracil 

I EAAA/CO: etoposide, metotrexato, dactinomicina, acido folinico, ciclofosfa¬ 
mida, vincristina 
I EP: cisplatina, etoposide 

I ESHAP: etoposide, metilprednisolona, citarabina, cisplatina 
I FAC: 5-fluorouracil, doxorrubicina, ciclofosfamida 

I FEC: 5-fluorouracil, epirrubicina, ciclofosfamida 

I FOLFIRI: 5-fluorouracil, acido folinico, irinotecan 
I FOLFOX: 5-fluorouracil, acido folinico, oxaliplatina 
I G-CSF: fator estimulador de colonias de granulocitos (filgrastima) 

I GAA-CSF: fator estimulador de colonias de granulocitos e macrofagos 
(molgramostina) 

I IFL: 5-fluorouracil, acido folinico, irinotecan 
I IFN: interferon 

I IL: interleucina 

I m-BACOD: metotrexato, bleomicina, doxorrubicina, ciclofosfamida, vincristi¬ 
na, dexametasona, acido folinico 
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t MP: melfalan, prednisona 
I MTX: metotrexato 

t M-VAC: metotrexato, vimblastina, doxorrubicina, cisplatina 
I R-CHOP: rituximab, ciclofosfomida, doxorrubicina, vincristina, prednisona 
I TAC: docetaxel, doxorrubicina, ciclofosfamida 
I VAD: vincristina, doxorrubicina, dexametasona 
I VIP: etoposide, ifosfamida, cisplatina 
I VP-16: etoposide 
I XELOX: capecitabina, oxaliplatina 
I 2-CdA: cladribina 
I 5-FU: 5-fluorouracil 


CERVICE UTERINA 

DADOS CUNICOS 

Segundo tipo de neoplasia mais comum entre mulheres no mundo, segunda 
^ causa de morte entre as mulheres no grupo etario dos 20 aos 39 anos nos EUA, 
terceira neoplasia maligna mais comum na populagao feminina do Brasil (apos o 
cancer de pele nao-melanoma e cancer de mama), representando aproximada- 
mente 10% de todos os tumores malignos em mulheres. 

Fatores de risco. Baixo nivel socioeconomico, tabagismo, multiplos parceiros se- 
xuais, infecgao pelo papilomavirus humano (HPV), presenga de parceiro sexual 
promiscuo, gravidez ou inlcio da atividade sexual em idade precoce, imunodefi- 
ciencia. Fatores de risco ainda nao bem-estabelecidos: infecgao por herpesvirus 
do tipo 2, deficiencia de vitaminas A ou C, exposigao pre-natal a dietilbestrol e 
uso de anticoncepcionais orais. 

Histologia. Entre 80 e 90% dos casos sao de carcinoma epidermoide, e os outros 
10 a 20% sao principalmente adenocarcinoma e carcinoma adenoescamoso. 

Apresentagao. Inicialmente, e assintomatico e so poder ser detectado por meio 
de exame de rastreamento (citopatologico de colo uterino). Quando clinicamente 
detectavel, pode haver corrimento vaginal, sangramento vaginal (intermenstrual, 
na pos-menopausa ou apos relagao sexual), dispareunia, dor lombossacra, pelvica 
ou glutea (em estagios mais avangados). 

Metastases. Linfonodos retroperitoneais, figado, pulmao e osso (locals mais fre- 
quentes de metastases). 

Prevengao. Informagao sobre uso de preservatives durante as relagoes sexuais, 
prevengao de doengas sexualmente transmissiveis, orientagoes para prevenir a 
promiscuidade, exame citopatologico do colo uterino (exame de Papanicolau). 
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PROCEDIMENTOS UTILIZADOS PARA ESTADIAMENTO 

Anamnese e exame ffsico. Inclui exame ginecologico (com teste de Schiller) e 
toque retal. 

Citologia esfoliativa (Papanicolau). Identifica celulas malignas, indicando necessi- 
dade de colposcopia com biopsia para o diagnostico definitivo. Tern uma taxa de 
10 a 20% de falso-negativo. 

Colposcopia. Identifica areas suspeitas para biopsia dirigida. 

Histologia de lesoes biopsiadas - curetagem endocervical. Deve ser considerada 
nos casos em que o Papanicolau e alterado e a colposcopia e normal ou a jungao 
escamo-cervical (JEC) nao pode ser adequadamente visualizada. 


Tabela 16.1 

ESTADIAMENTO (TNM E FIGO) E SOBREVIDA EM CINCO ANOS 


Categoria 

TNM 

Estadio 

FIGO 


Tumor primario (T) 

TX 

TO 

Tumor primario nao pode ser avaliado 

Sem evidencia de tumor primario 

Tis 

0 

Carcinoma in situ 

T1 

1 

Carcinoma cervical confinado ao litero (extensao para 
o corpo deve ser desconsiderada) 

Tla* 

IA 

Carcinoma invasor diagnosticado apenas por 
microscopia. Invasao do estroma com profundidade 
maxima de 5 mm (medida a partir da base do 
epitelio) e propagagao horizontal de 7 mm ou 
menos. Envolvimento de espagos vasculares, venosos 
ou linfaticos nao afeta a classificagao. 

Tlal 

IA1 

Invasao de estroma com 3 mm ou menos e 
propagagao horizontal de 7 mm ou menos 

T1a2 

IA2 

Invasao de estroma com mais de 3 mm, mas menos 
de 5 mm e propagagao horizontal de 7 mm ou 
menos 

Tib 

IB 

Lesao clinicamente visivel confinada ao colo do litero 
ou lesao microscopica maior que T1a/IA2 

Tibi 

IB1 

Lesao clinicamente visivel com 4 cm ou menos na 
sua maior dimensao 

(Contimia) 
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Tabela 16.1 (continuagao) 

ESTADIAMENTO (TNM E FIGO) E SOBREVIDA EM CINCO ANOS 


Categoria 

TNM 

Estadio 

FIGO 


T1b2 

IB2 

Lesao clinicamente visivel com mais de 4 cm na sua 
maior dimensao 

T2 

II 

Carcinoma cervical invade alem do utero, mas nao 
chega na parede pelvica nem no tergo inferior da 
vagina 

T2a 

11A 

Tumor nao invade parametrios 

T2b 

MB 

Tumor invade parametrios 

T3 

III 

Tumor estende-se a parede pelvica e/ou envolve o 
tergo inferior da vagina e/ou causa hidronefrose ou 
rim nao-funcionante 

T3a 

IIIA 

Tumor envolve o tergo inferior da vagina, sem 
estensao a parede pelvica 

T3b 

NIB 

Tumor estende-se a parede pelvica e/ou causa 
hidronefrose ou rim nao-funcionante 

T4 

IVA 

Tumor invade a mucosa da bexiga ou do reto e/ou 
estende-se alem da pelve verdadeira (edema bolhoso 
nao e o suficiente para classificar um tumor como T4) 

Linfonodos regionais (N) 


NX 


Linfonodos regionais nao podem ser avaliados 

NO 


Ausencia de metastases em linfonodos regionais 

N1 


Metastases para linfonodos regionais 

Metastases a distancia (M) 

MX 


Metastases a distancia nao podem ser avaliadas 

MO 


Ausencia de metastases a distancia 

Ml 

IVB 

Metastases a distancia (induindo metastases em 
linfonodos pelvicos) 

* Todas as lesoes macroscopicamente visiveis - mesmo com invasao superficial - sao 
Tib/IB. 


Conizagao diagnostica. Pode ser necessaria em casos de biopsia demonstrando 
carcinoma microinvasor, citologia com suspeita de adenocarcinoma ou carcinoma 
in situ ou curetagem cervical demonstrando displasia de alto grau. 
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Quadra 16.1 

GRUPOS DE ESTADIAMENTO 


Estadio 0 

Tis 

NO 

MO 

Estadio 1 

T1 

NO 

MO 

Estadio IA 

Tla 

NO 

MO 

Estadio IA1 

Tlal 

NO 

MO 

Estadio IA2 

T1a2 

NO 

MO 

Estadio IB 

Tib 

NO 

MO 

Estadio IB1 

Tibi 

NO 

MO 

Estadio IB2 

T1b2 

NO 

MO 

Estadio II 

T2 

NO 

MO 

Estadio IIA 

T2a 

NO 

MO 

Estadio IIB 

T2b 

NO 

MO 

Estadio III 

T3 

NO 

MO 

Estadio IMA 

T3a 

NO 

MO 

Estadio NIB 

T1 

N1 

MO 


T2 

N1 

MO 


T3a 

N1 

MO 


T3b 

Qualquer N 

MO 

Estadio IVA 

T4 

Qualquer N 

MO 

Estadio IVB 

Qualquer T 

Qualquer N 

Ml 


Estadio 0: SV 100% 
Estadio IA: SV 95-100% 
Estadio IB: SV 80-90% 
Estadio IIA: SV 75-80% 
Estadio IIB: SV 65-75% 
Estadio MIA: SV 55-60% 
Estadio 111B: SV 35-50% 
Estadio IVA: SV 15-20% 
Estadio IVB: SV< 10% 


Exames laboratoriais. Hemograma, glicemia, fungao renal e hepatica, exame de ^ 
urina. 

Cistoscopia e retossigmoidoscopia. Indicadas em paciente com doenga avancada: 
estadiamento clinico a partir de IIB (envolvimento de parametrios). 

Radiografia de torax. Identifica metastases pulmonares. 

TC abdominal. Util principalmente para avaliar os ureteres (podendo substituir a 
urografia excretora, a qual tambem e uma opgao para o estadiamento). 

Outros exames. RM, PET scan, linfangiografia, arteriografia e venografia nao cos- 
tumam ser utilizadas para determinar o estadio clinico, porque essas tecnicas nao 
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sao universalmente disponiveis. No entanto, elas podem ser utilizadas para desen- 
volver um piano de tratamento. 


PROGNOSTICS 

Alem da extensao ou do estadio da doenga, os fatores prognostics incluem a 
histologia e a diferenciagao do tumor. Carcinomas de pequenas celulas, neuroen- 
docrino e de celulas claras possuem um prognostico ruim, da mesma forma que 
os carcinomas pobremente diferenciados. Mulheres com cancer de colo uterino 
que possuem infecgao pelo virus da imunodeficiencia humana (HIV) sao definidas 
como portadoras da sindrome de imunodeficiencia adquirida (AIDS) e possuem 
prognostico muito ruim, geralmente com tumores rapidamente progressivos. 


COLON E RETO 

Fatores de risco. Idade (90% dos casos ocorrem apos os 50 anos); sindromes de 
cancer de colon familiar (polipose familiar e cancer colorretal hereditario nao- 
^ polipoide) representam 5% dos casos; historia pessoal ou familiar de cancer co¬ 
lorretal esporadico ou de polipos adenomatosos; doenga inflamataria intestinal; 
diabete melito e resistencia a insulina; alcool; tabagismo; anastomoses uretero- 
colicas. Fatores dieteticos ainda controversos (baixa ingestao de fibras; alta in- 
gestao de gordura animal e carne vermelha). Possiveis fatores protetores inclu¬ 
em suplementagao de acido folico e calcio, pratica de atividades fisicas, uso de 
terapia de reposigao hormonal apos a menopausa, AINE e estatinas. 

Histologia. Adenocarcinoma em 90 a 95% dos casos de tumores malignos color- 
retais. 

Localizacao Cerca de um tergo dos tumores ocorrem no reto (detectados no 
toque retal em 75% dos casos) e dois tergos no colon. Dentre os tumores colonicos, 
um desvio para acometimento mais freqiiente do colon proximal tern sido observa- 
do nos ultimos 50 anos. Cerca de 3 a 5% dos tumores colonicos sao multicentricos. 

Apresentagao. Colon direito: dor abdominal, sangramento e anemia. Colon es- 
querdo: alteragao do habito intestinal e do calibre das fezes, sangramento, dor 
abdominal. Aproximadamente 15a 20% dos pacientes tern metastases a distancia 
no momenta do diagnostico. 

Metastases. Mais comuns em linfonodos regionais, figado, peritonio e pulmao. 


PROCEDIMENTOS UTILIZADOS PARA ESTADIAMENTO 

Anamnese e exame ffsico. Devem ser realizados de maneira sistematica e completa. 
Exames laboratoriais. Hemograma, coagulograma, fungao hepatica e renal. 
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Anti'geno carcinoembrionico (CEA). Deve ser medido no pre-operatorio. Quando 
elevado, torna-se util no seguimento desses pacientes para a identificagao precoce 
de recidiva, pois seu valor habitualmente normaliza-se ate seis semanas apos a 
ressecgao do tumor. Tem valor prognostico. Pacientes com CEA pre-operatorio 
> 5 ng/mL tern pior prognostico do que aqueles com valores mais baixos. Nao 
deve ser usado para rastreamento pela baixa sensibilidade e especificidade (ver 
marcadores tumorais). 

Radiografia de torax. Tem o objetivo de excluir doenga metastatica para pulmoes 
e pleura. 

Colonoscopia. Define o local exato da lesao, permitindo sua biopsia e possibilitando 
a detecgao de tumores e polipos sincronicos. Se obstrugao tumoral impedir uma 
colonoscopia completa pre-operatoria, deve ser realizada no pos-operatorio, ate 
seis meses apos a cirurgia. 

TC ou RM abdominal. Util para avaliar a extensao regional do tumor, comprome- 
timento de linfonodos regionais e metastases a distancia. 

PET scan. Onde disponlvel, particularmente util em duas situagoes: apos tratamen- 
to primario, aumento progressive do CEA sem identificagao do sftio de recidiva 
pelas modalidades de imagem convencionais e pacientes com metastases hepati- 
cas, avaliadas como potencialmente ressecaveis, para excluir envolvimento me- 
tastatico extra-hepatico. 

Ultra-som endoscopico Mais acurada do que a TC para avaliar a extensao de 
envolvimento transmural (T) e o comprometimento de linfonodos perirretais (N) 
em cancer de reto. Essa avaliagao e particularmente importante quando se opta 
por quimioterapia e radioterapia neo-adjuvante. 


Quadro 16.2 

ESTADIAMENTO DUKES MODIFICADO POR ASTLER-COLLER 


A. Envolvimento ate a submucosa; linfonodos negativos. 

B1. Envolve, mas nao ultrapassa, a muscular propria; linfonodos negativos. 
B2. Estende-se por toda a parede intestinal; linfonodos negativos. 

B3. Estende-se a orgaos adjacentes; linfonodos negativos. 

Cl. Limitado a muscular propria; linfonodos comprometidos. 

C2. Estende-se por toda a parede intestinal; linfonodos comprometidos. 
C3. Invasao de orgaos adjacentes; linfonodos comprometidos. 

D. Metastases a distancia. 
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Quadro 16.3 

TNM (O MODELO DE ESTADIAMENTO ATUALMENTE PREFERIDO) E 
SOBREVIDA EM CINCO ANOS 


T1. Invasao ate a submucosa 
T2. Invasao ate a muscular propria. 

T3. Invasao ate a subserosa ou tecidos pericolicos ou perirretais nao-peritonizados. 
T4. Perfura o peritonio visceral e/ou invade outros orgaos e estruturas. 

N1. Metastase em 1-3 linfonodos pericolicos/perirretais 

N2. Metastase em 4 ou mais linfonodos pericolicos ou perirretais 

MI.Metastases a distancia 


Observagao: 

Na definiqao do 

N, e recomendada a 

analise de, pelo 

menos, 12 

linfonodos. 






Estadio 1 

T1 

NO 

MO 

Dukes A 

95% 


T2 

NO 

MO 


85% 

Estadio II 

T3 

NO 

MO 

Dukes B 

80% 


T4 

NO 

MO 


70% 

Estadio III 

T1 ou T2 

N1 

MO 

Dukes C 

60% 


T3 ou T4 

N1 

MO 


40% 


Qualquer T 

N2 

MO 


27% 

Estadio IV 

Qualquer T 

Qualquer N 

Ml 

Dukes D 

< 5% 


RASTREAMENTO 

Populacao em geral. Deve ser iniciado aos 50 anos com pesquisa de sangue 
oculto anual (seguida de colonoscopia, quando positiva) ou sigmoidoscopiaflexivel 
a cada cinco anos. Abordagens alternativas incluem colonoscopia a cada 10 anos 
ou enema baritado de duplo contraste a cada cinco anos. 

Pacientes com historia familiar de cancer colorretal ou de polipo adenomatoso. O 

rastreamento deve comegar aos quarenta anos ou 10 anos antes do caso mais 
jovem na famllia (o que ocorrer primeiro). 

Pacientes com historia familiar de cancer de colon hereditario nao-polipoide 
(CCHNP). Considerar aconselhamento e testes geneticos. Para pacientes com diag- 
nostico clinico ou genetico de CCHNF; colonoscopia a cada 1 a 2 anos, iniciando 
aos 20 a 25 anos de idade. Recomendar colectomia total em pacientes com 
diagnostico de cancer colorretal ou adenoma avangado. 

Pacientes com historia pessoal de cancer colorretal ou polipo adenomatoso. Pacien¬ 
tes que tiveram urn cancer colorretal ressecado tern uma chance de 1,5 a 3% de 
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desenvolver um tumor metacronico nos primeiros cinco anos apos a cirurgia. A 
recomendagao e realizar colonoscopia apos tres anos da retirada de um cancer 
ou de um polipo; se o resultado for normal, a frequencia do exame pode ser 5/ 

5 anos. 

Pacientes com doenga inflamatoria intestinal. Colonoscopia deve ser iniciada no 
oitavo ano de doenga nos casos de pancolite e no decimo quinto ano nos casos 
de colite esquerda. Deve ser repetida em intervalos de 1 a B anos. Multiplas 
biopsias aleatorias devem ser obtidas para rastrear displasia, alem de biopsias de 
areas suspeitas. Colectomia deve ser realizada apos detecgao de um cancer ou 
de displasia de alto grau e pode ser considerada apos o achado de displasia de 
baixo grau ou em casos de pancolite de longa duragao (o risco de cancer colorretal 
pode chegar a 20% apos 30 anos de doenga). 

Pacientes com historia familiar de polipose. Considerar aconselhamento e testes 
geneticos. Para pacientes com teste positivo ou membros familiares em risco que 
nao se submeteram a teste genetico ou cujo teste nao e informativo, sigmoidos- 
copia anual a partir da adolescencia. Uma vez estabelecido o diagnostico de 
polipose familiar, deve ser indicada a colectomia total (com retoscopia anual) ou A 
proctocolectomia profilatica (o risco de cancer colorretal e de praticamente 100% 
ate os 45 anos de idade). 


DOENCA DE HODGKIN 

DADOS CUNICOS 

Epidemiologia. Em paises desenvolvidos, a incidence e bimodal, com o primeiro 
pico na terceira e na quarta decadas de vida e o segundo pico apos os 50 anos. 

Ha predominio masculino. 

Fatores de risco. Existem varios dados sugerindo uma relagao com infecgao pelo 
Epstein-Barr (EBV), incluindo risco aumentado em individuos com historia de 
mononucleose infecciosa. Predisposigao geneticatambem tern sido sugerida como ^ 
fator de risco. Ha relagao com estados de imunossupressao, incluindo infecgao 
por HIV. 

Histologia. A classificagao mais aceita atualmente e a da REAL {RevisedEuropean 
American Lymphoma) modificada pela WHO (World Health Organization). 

I Predominance linfocitaria nodular (4 a 5%) 

I Doenga de Hodgkin classical 

- Rica em linfocitos (5%) 

- Esclerose nodular (60 a 80%) 

- Celularidade mista (15 a 30%) 

- Deplegao linfocitaria (< 1%) 


533 


0NC0L0GIA 


ONCOLOGIA 


Localizacao Geralmente, ha envolvimento de linfonodos e disseminagao ordenada 
para areas nodais contlguas. Cerca de 80% dos pacientes tern envolvimento de 
linfonodos cervicais, e 60% tern adenopatias mediastinais. 

flpresentacao Adenopatias geralmente firmes e nao-dolorosas (mais comuns 
em regiao cervical, supraclavicular, mediastinal e axilar), febre, sudorese noturna, 
perda de peso, fadiga, anorexia, prurido. 


PROCEDIMENTOS UTILIZADOS PARA ESTADIAMENTO 

Anamnese. Verificar a presenga ou nao de sintomas "B" (febre documentada, 
perda de mais de 10% do peso corporal em seis meses, sudorese noturna). 

Exame ffsico. Avaliar adenopatias; anel de Waldeyer; hepatoesplenomegalia. 

Biopsia de linfonodo. Excisional. A aspiragao por agulha nao deve ser utilizada. 

Exames laboratoriais. Hemograma, VSG, fungao hepatica, fungao renal, acido 
\ urico, calcio, albumina, LDH. 

Exames radiologicos. Radiografia de torax, TC de torax e abdome total. 

Medulograma e biopsia de medula ossea bilateral. Esses procedimentos podem 
ser dispensados em pacientes com estadiamento clinico IA e 11A e sem alteragoes 
hematologicas. 

Outros procedimentos opcionais. A cintilografia com galio e util na avaliagao de 
lesoes toracicas residuals, e cintilografia ossea deve ser solicitada em casos com 
dor ossea ou elevagao do calcio ou da fosfatase alcalina, nao-justificado por 
doenga hepatica. 

ESTADIAMENTO DE ANN ARBOR MODIFICADO POR COTSWOLDS 

Estadio I. Envolvimento de uma unica regiao de linfonodos ou estrutura linfoide 
ou de urn unico sltio extralinfatico (IE). 

Estadio II. Envolvimento de duas ou mais regioes de linfonodos do mesmo lado 
do diafragma (II) ou envolvimento contiguo de urn sltio extranodal e sua regiao 
linfonodal com ou sem envolvimento de outras regioes linfonodais do mesmo 
lado do diafragma (ME). 

Estadio III. Envolvimento de regioes linfonodais de ambos os lados do diafragma 
que pode ser acompanhado de envolvimento de urn sltio extranodal (IIIE) ou do 
bago (MIS). 
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Tabela 16.2 

TAXAS DE CURA DE ACORDO COM O ESTADIAMENTO 

IA 

95% 

11A 

85% 

IB, MB 

70% 

INI A 

85% 

1112 A 

65% 

11 IB 

60% 

IVA, IVB 

60% 


Estadio INI. Envolvimento abdominal restrito ao abdome superior: bago, hilo 
esplenico, hilo cellaco ou linfonodos porto-hepaticos. 

Estadio 1112. Envolvimento abdominal incluindo linfonodos para-aorticos, me- 
sentericos ou iliacos, com ou sem comprometimento do abdome superior. 

Estadio IV. Envolvimento difuso ou disseminado de urn ou mais sitios extranodais, 
com ou sem envolvimento linfonodal associado. Envolvimento do flgado ou da 
medula ossea enquadra-se nessa categoria. 

Acrescenta-se “B”. Na presenga de "sintomas B"; caso contrario, usa-se a letra "A". 

Acrescenta-se “X”. Em caso de doenga volumosa (bulky disease)-, massa nodal 
> 10 cm ou massa mediastinal com largura superior a urn tergo do torax. 

Acrescenta-se “E”. Em caso de envolvimento de urn unico sftio extranodal, conti- 
guo ou proximal ao sftio nodal conhecido. 


ESOFAGO 

DADOS CUNICOS 

Epidemiologia. Nos palses ocidentais, a incidencia do cancer de esofago e sensivel- 
mente crescente nas ultimas decadas, ao mesmo tempo em que documenta-se 
uma mudanga do seu tipo histologico e da topografia do tumor primario. Os 
dados epidemiologicos mostram uma maior incidencia do adenocarcinoma do 
esofago em sua topografia inferior. A razao para tal fato ainda e desconhecida. 

Fatores de risco. Enquanto os fatores de risco para o carcinoma espinocelular do 
esofago ja sao bem-estabelecidos (forte associaqao a etilismo e tabagismo alem 
de certos habitos dieteticos), os fatores de risco para o adenocarcinoma de eso- 
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fago sao menos claros. A presenqa do esofago de Barrett, metaplasia ocasionada 
pelo refluxo gastresofagico cronico, e associada a urn aumento no risco para 
adenocarcinoma do esofago. 

Histologia. Carcinoma epidermoide predomina no esofago superior e medio, e 
adenocarcinoma no esofago inferior. 

Localizatfao. Dez por cento no esofago cervical, 40% no toracico superior, e 
50% no toracico inferior. 

Sintomas. Disfagia e perda de peso sao os sintomas iniciais em cerca de 90% dos 
pacientes. Outras manifestaqoes clinicas incluem odinofagia, rouquidao, tosse e 
adenopatia cervical/supraclavicular. 


PROCEDIMENTOS UTILIZADOS PARA ESTADIAMENTO 

Anamnese e exame fisico. Devem ser realizados de maneira sistematica e completa. 

Exames laboratoriais. Hemograma e funqao hepatica e renal. 

Endoscopia digestiva alta (EDA). E o metodo de escolha para o diagnostico, em 
que a combinaqao de biopsia e escovado tern acuracia > 90%. 

Ultra-som endoscopico. Se disponivel, e o melhor metodo clfnico para avaliar a 
profundidade da invasao da neoplasia e o comprometimento ganglionar. A acu¬ 
racia para determinaqao da profundidade da invasao tumoral pelo ultra-som en¬ 
doscopico fica entre 85 e 90% e entre 70 e 80% para estadiamento linfonodal. 
Todavia, permanece pouco util nos tumores muito obstrutivos. 

Exame radiologico contrastado de esofago. Util quando o esofago inteiro nao e 
visualizado na EDA. Pode documentar fistula para a via aerea e disturbios de 
motilidade. 

Raio X e TC de torax. Avaliam comprometimento de mediastino e metastases 
pulmonares. A acuracia da TC de torax fica entre 50 e 70% para a determinaqao 
do status linfonodal. 

TC de abdome superior. Para avaliagao de metastases hepaticas ou em adrenais. 

Broncoscopia. Indicada de rotina nos tumores dos dois tergos superiores do eso¬ 
fago nao-metastaticos para excluir invasao da traqueia ou fistula traqueoesofagica. 

Cintilografia de esqueleto. A ser solicitada somente nos casos de dor ossea ou 
elevagao da fosfatase alcalina, com suspeita de metastases osseas. 
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Quadra 16.4 

ESTADIAMENTO (TNM): RESUMO ESQUEMATICO 


TX. Tumor nao-identificado 

Tis. Tumor in situ 

T1. Lamina propria e submucosa 

T2. Invade muscular propria 

T3. Invade adventicia 

T4. Compromete estruturas adjacentes 

NO. Sem comprometimento em linfonodos regionais 

N1. Linfonodos regionais comprometidos 

MO. Sem metastases a distancia 

MI.Metastase a distancia (inclui linfonodos nao-regionais) 
Tumores do esofago inferior: 

Mia: metastases em linfonodos celiacos 
Mlb: outras adenomegalias 
Tumores do esofago medio: 

Mia: nao-aplicavel 
Mlb: outras adenomegalias 
Tumores do esofago superior: 

Mia: metastases em linfonodos cervicais 
Mlb: outras adenomegalias 

Grupos de estadiamento 

Estadio 0: TisNOMO 
Estadio I: T1N0M0 
Estadio IIA: T2N0M0, T3N0M0 
Estadio MB: T1N1M0, T2N1M0 
Estadio III: T3N1M0, T4N(0-1)M0 
Estadio IVA: T(0-4)N(0-1)M1a 
Estadio IVB: T(0-4)N(0-1)M1b 


Laparoscopia. Pode ser feita antes de terapia cirurgica agressiva para descartar 
pequenas metastases hepaticas ou carcinomatose peritoneal. A toracoscopia e 
util na identificagao de disseminagao intratoracica, poupando esses pacientes de 
procedimentos agressivos. 

PET scan. Esse metodo esta sob avaliagao para estadiamento pre-operatorio, 
podendo ser util da detecgao de metastases a distancia. 


HIPERCALCEMIA POR MALIGNIDADE 

Descrita em 20 a 30% dos pacientes com cancer em alguma etapa da doenga. 
Implica mau prognostico da neoplasia de base. 
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Etiologia 

I Hipercalcemia osteolltica local, decorrente da intensa reabsorgao ossea os- 
teoclastica nas areas em torno das celulas malignas na medula ossea; 

I Hipercalcemia humoral maligna, causada pela secregao, pela neoplasia maligna 
do peptideo relacionado ao paratormonio (PTHrP); 

I Hiperparatireoidismo ectopico; 

I Produgao de 1,25(OH)2-vitamina D pelo tumor. 

Apresentagao. As manifestagoes cllnicas dependem nao apenas do nivel serico 
de calcio, como tambem da velocidade de elevagao da calcemia. Os sintomas 
geralmente surgem quando o Ca ++ e superior a 12 mg/dL e caracterizam uma 
emergencia medica. Os sintomas relacionados ao SNC sao os mais comuns, como 
progressive decllnio da capacidade cognitiva, fadiga, apatia, irritabilidade, de- 
pressao, confusao mental, torpor e coma. As alteragoes na fungao renal (incapa- 
cidade de concentrar a urina acarretando poliuria) e no trato gastrintestinal 
(anorexia, nauseas e vomitos) corroboram para a desidratagao e agravam a 
hipercalcemia. Pode haver poliuria, polidipsia, anorexia, nausea, vomito, cons- 
tipagao, pancreatite aguda e alteragoes visuais. 

EXAMES DE AVALIAQAO E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Dosagem serica de calcio, fosforo e albumina. Pode ser usado calcio ionico para 
evitar necessidade de corregao. Na presenga de hipoalbuminemia, pode-se ter 
nlveis de calcio total falsamente baixos, devendo-se corrigir o seu valor adicionan- 
do-se 0,8 mg/dL ao calcio total dosado para cada mg/dL que a albumina for 
menor do que 4 mg/dL, ou seja, Ca corrigido = Ca dosado + 0,8 (4-albumina). 

Fosfatase alcalina. Niveis normais sao tipicos de hipercalcemia por mieloma. 

Eletrolitos O cloreto esta frequentemente elevado no hiperparatireoidismo pri- 
mario. 

Provas de fungao renal. Hipercalcemia pode causar perda aguda da funqao renal. 

ECG. Encurtamento do Q-T, prolongamento do P-R, alargamento da onda T, ar- 
ritmias. 

Raio X simples de abdome. Nefrolitlase sugere hiperparatireoidismo. 

Raio X de ossos longos. Pode ser feito para identificar reabsorgao subperiosteal, 
que e patognomonica de hiperparatireoidismo. 

PTH. Valores baixos ou indetectaveis com fosforo serico baixo ou normal sao 
tipicos de etiologia maligna. PTH inapropriadamente normal/alto em urn paciente 
que sabidamente tern cancer remete a pesquisa de hiperparatireoidismo primario 
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ou a mais um raro caso em que o PTH e produzido pela neoplasia. Deve sempre 
ser dosado quando nao houver evidencia de malignidade. 

PTH-rP circulante. Sua dosagem so e necessaria quando a origem da hipercalcemia 
nao pode ser definida com base nos exames clinicos. 

1,25 (0H)2-vitamina D. Sua dosagem tera valor apenas na presenga de linfomas 
e outros raros tumores que produzem essa vitamina. 


MANEJO 

I Remover o calcio da alimentagao parenteral, interromper medicamentos que 
contribuem para a hipercalcemia (suplementagao de calcio e vitamina D, litio, 
tiazidicos) e, sempre que possivel, reduzir sedativos para melhorar o nivel de 
consciencia e favorecer a deambulagao. 

I SF 0,9% com KCI. Iniciar com 300 a 500 mL/h por 3 a 4 horas (pelo menos 2 
a 4 L/24 h). 

I Balango hidrico e peso diario. Controle de PVC em pacientes com insuficiencia 
cardiaca ou renal. Nao e necessario restringir calcio da dieta. 

I Dosar eletrolitos (calcio, fosforo, potassio e magnesio) a cada 8 a 12 horas. 

I Calcitonina 2 a 8 U/kg, IM ou SC, a cada 6 a 12 horas: diminui a calcemia em 
1 a 4 horas, com escape terapeutico apos 48 horas (o efeito pode ser prolonga- 
doadministrando-se prednisona 10a20 mg, 3x/dia). Especialmente indicada 
quando a hidratagao vigorosa nao e possivel por ICC ou insuficiencia renal. 
Alergia e a complicagao mais importante. 

I Uso de bifosfonados: acido zoledronico (Zometa®) 4 mg em 50 ml_ de SF 
0,9% ou SG 5% IV em 15 minutos ou pamidronato (Aredia®) 60 a 90 mg em 
SF 0,9% ou SG 5% 500 mL infundido em 2 a 4 horas (pode causar febre ou 
flebite): recente estudo randomizado e duplo-cego entre esses dois bifosfona¬ 
dos demonstrou a maior eficacia do acido zoledronico em atingir a normocal- 
cemia, com inicio do efeito em 24 a 48 horas e duragao de 4 a 5 semanas. 
Estudos comparativos sugerem equivalence entre ibandronato (6 mg diluidos 
em 200 mL de solugao salina e infundidos durante 1 a 2 horas) e pamidronato. 

I Furosemida 20 a 40 mg, IV, 2 a 3x/dia: seu uso e controverso e so pode ser 
considerado apos o paciente estar normovolemico. 

I Fosforo elemento 0,5 a 1 g, VO, 8/8 horas: somente se P < 3 e produto Ca x 
P < 60 (pode causar nausea e diarreia). 

I Mitramicina (Plicamicina®) 25 pg/kg em 250 mL de SF 0,9% ou SG 5% in¬ 
fundido IV em 30 a 60 minutos: reduz a calcemia em 24 a 48 horas, podendo 
ser aplicada a cada 3 a 4 dias (duragao de resposta de 3 a 7 dias). Deve ser 
reservada para pacientes nao-responsivos aos bifosfonados e que nao apresen- 
tem plaquetopenia e disfungao hepatica ou renal acentuada. 

I Nitrato de galio (se disponivel): 100 a 200 mg/m 2 /dia, iv continuo, por 5 
dias. Seu inicio de agao ocorre em 24 a 48 horas. Nao deve ser utilizado se 
creatinina > 2,5 mg/dL. 
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I Outras medidas: evitar imobilizagao (se possivel) e diureticos tiazidicos; pred- 
nisona 20 a 40 mg/dia pode ser usada em pacientes com tumores responsivos 
(linfoma, leucemia, mieloma, flare durante hormonioterapia em cancer de 
mama). 

I O tratamento mais efetivo da hipercalcemia em pacientes com cancer e o 
tratamento de sua doenga de base. 

I Pacientes assintomaticos com calcio serico corrigido <12 mg/dl_ podem ser 
tratados ambulatorialmente. 


LINFOMAS NAO-HODGKIN (LNH) 

DADOS CUNICOS 

Epidemiologia. Oito vezes mais frequente do que a Doenga de Hodgkin. 

Fatores de risco. Infecgao cronica pelo Helicobacter pylori na mucosa gastrica 
(linfoma gastrico); imunodeficiencias congenitas ou adquiridas (transplantados, 
^ AIDS, uso cronico de imunossupressores); doengas auto-imunes; crioglobulinemia 
mista; doenga de Castleman; infecgao pelo Epstein-Barr virus (linfoma de Burkitt); 
HTLV-1 (leucemia-linfoma de celulas T do adulto); virus da hepatite C. 

Histologia. Os principals sistemas de classificagao dos LNH utilizados sao a WF 
(WorkingFormulation) e a REAL/WHO. A WF nao incorpora uma grande varie- 
dade de novas entidades cllnico-patologicas descritas recentemente com auxllio 


Quadro 16.5 

CLASSIFICAgAO PELA WF (COM SOBREVIDA EM 5 ANOS) 


Baixo grau 

A Linfocltico de pequenas celulas (59%) 

B Folicular, predominantemente de pequenas celulas clivadas (70%) 

C Folicular, misto de pequenas celulas clivadas e grandes celulas (50%) 

Intermediario 

D Folicular, predominantemente de grandes celulas (45%) 

E Difuso, de pequenas celulas clivadas (33%) 

F Difuso, misto de pequenas e grandes celulas (38%) 

G Difuso, de grandes celulas (35%) 

Alto grau 

H Imunoblastico, de grandes celulas (32%) 

I Linfoblastico (26%) 

J Pequenas celulas nao-clivadas: Burkitt ou nao-Burkitt (23%) 
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de tecnicas moleculares, o que faz com que a REAL/WHO seja a classificaqao 
mais aceita atualmente. 

Localizacao Em contraste com a doenga de Hodgkin, existe a disseminagao lin- 
fonodal nao-contlgua, urn envolvimento mais precoce da medula ossea, acome- 


Quadro 16.6 

CLASSIFICAgAO DOS LINFOMAS SEGUNDO A CLASSIFICAgAO RED/WHO 

LINFOMAS INDOLENTES 
Neoplasias de celulas B 

- Leucemia linfocitica cronica de celulas B/linfoma linfocitico de pequenas celulas 

- Leucemia pro-linfocltica de celulas B 

- Linfoma linfoplasmadtico 

- Leucemia de celulas cabeludas (tricoleucemia) 

- Mieloma de celulas plasmaticas/plasmocitoma 

- Linfoma folicular (linfoma indolente mais comum) 

- Linfoma de celulas B da zona marginal (esplenico, nodal, extranodal) 

- Linfoma de celulas do manto 

Neoplasias de celulas T 

- Leucemia linfocitica granular de celulas grandes: tipo celulas T 

- Mycosis fungoides/ slndrome de Sezary 

- Leucemia pro-linfocltica de celulas T 

Neoplasias de celulas natural killer (NK) 

- Leucemia linfocitica granular de celulas grandes: tipo NK 

LINFOMAS DE GRAU INTERMEDIARIO 
Linfomas de celulas B 

- Linfoma B difuso de grandes celulas (linfoma de grau intermediario mais co¬ 
mum) 

Linfomas de celulas T 

- Linfoma anaplasico de grandes celulas 

- Linfoma de celulas T periferico 

LINFOMAS DE ALTO GRAU 

Linfomas de celulas B 

- Linfoma de Burkitt 

- Leucemia/linfoma linfoblastico de celulas B precursoras 

Linfomas de celulas T 

- Leucemia/linfoma de celulas T do adulto 

- Leucemia/linfoma linfoblastico de celulas T precursoras 
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timento de linfonodos extra-axiais e de sitios extranodais (anel de Waldeyer, 
trato digestivo, pele, SNC). 

Apresentagao. Cerca de 40% dos pacientes tern sintomas B (febre documentada, 
perda de > 10% do peso em seis meses, sudorese noturna). Outros sintomas 
constitucionais ocasionalmente presentes incluem fadiga, prurido e anorexia. Dois 
tergos apresentam-se com linfadenopatia periferica. Linfonodos de crescimento 
lento, com eventual regressao espontanea sugerem linfomas de baixo grau, en- 
quanto linfonodos de crescimento rapido sugerem linfomas intermediaries ou de 
alto grau. Entre 10 e 35% dos pacientes tern linfoma primario em urn sltio extra- 
nodal. O sitio mais comum de envolvimento extranodal e o trato gastrintestinal. 
Anemia, plaquetopenia ou leucopenia sugerem envolvimento extenso da medula 
ossea ou hiperesplenismo por infiltragao esplenica. 


PROCEDIMENTOS UTILIZADOS PARA ESTADIAMENTO 

Anamnese. Verificar a presenga ou nao de sintomas B. 

Exame ffsico. Verificar a existencia de adenopatias, comprometimento amigdalia- 
no, hepatoesplenomegalia, sitios extranodais. 

Biopsia de linfonodo. Biopsia excisional e fundamental para diagnostico e classifi- 
cagao histologica correta. A aspiragao por agulha nao deve ser realizada. 

Exames laboratoriais Hemograma, plaquetas, esfregago de sangue periferico, 
fungao hepatica, fungao renal, LDH, ^-micoglobulina, acido urico, albumina, 
calcio, eletrolitos, acido urico, eletroforese de protelna serica, marcadores virais 
(HIV, HBV, HCV). 

Exames radiologicos. Radiografia de torax, TC de torax e abdome total. Avaliagao 
basal da fungao cardlaca e necessaria em pacientes que serao tratados com antra- 
ciclinas. 

Medulograma e biopsia de medula ossea bilateral. Comprometimento da medula 
ossea e tipicamente focal e esta presente em 30 a 50% dos pacientes com LNH, 
em especial de histologias indolentes. 

Puncao lombar. Deve ser realizada nos seguintes casos: linfomas de alto grau; 
LNH em HIV-positivo; linfomas agressivos com envolvimento da medula ossea, 
seios paranasais, testlculo ou mais de urn sltio extranodal; presenga de sintomas 
neurologicos. 

Avaliagao do trato gastrintestinal. Indicada se houver envolvimento da base da 
lingua, nasofaringe, anel de Waldeyer ou tonsilas. Inclui radiografia de estomago, 
esofago e duodeno (REED), transito de delgado e exame endoscopico com biopsia 
de areas anormais. 
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Outros procedimentos opcionais. Imunoistoqulmica, citogenetica e imunofenotipa- 
gem podem ser auxiliares ao exame histologico no diagnostico e na classificagao 
dos linfomas. RM ou TC de cranio devem ser realizadas na presenga de sintomas 
neurologicos. 


ESTADIAMENTO 

O sistema de Ann Arbor tambem e utilizado no estadiamento dos LNH (ver 
doenga de Hodgkin). Tern menor importancia prognostica do que na doenga de 
Hodgkin. O principal determinante prognostico em LNH e a histopatologia. Para 
consideragoes praticas, os LNH podem ser divididos em doenga localizada (EC I e 
II) ou avangada (EC III e IV). Urn modelo para avaliagao de prognostico nos 
linfomas agressivos e o International Prognostic index, que avalia os seguintes 
fatores: idade (< 60 versus > 60); performance status segundo ECOG (0 ou 1 
versus 2 a 4); LDH (< 1 versus > 1 x normal); Ann Arbor (l-ll versus lll-IV) e 
numero de sltios extranodais (< 1 versus >1). 


MAMA 

Epidemiologia. E o cancer de maior letalidade na mulher. Extremamente raro no 
homem. 

Fatores de risco. Geneticos (BRCA-1, BRCA-2), radiagao, dieta (rica em agucar e 
gordura), idade (> 40 anos), raga branca, anticoncepcional oral (controverso), 
historico pessoal ou familiar de cancer em uma mama, biopsia na mama demons- 
trando hiperplasia com atipia ou carcinoma lobular in situ, historico familiar de 
cancer de mama, nuliparidade ou primeira gravidez apos os 30 anos. Outros 
fatores menos importantes sao terapia de obesidade, menopausa tardia, menarca 
precoce, historico de cancer de ovario, utero ou colon, reposigao hormonal. 

RASTREAMENTO 

Auto-exame e exame clinico regular com mamografia anual -> > 50 anos. 

Auto-exame e exame clinico regular com mamografia anual -> 40 a 50 anos, 
porem a mamografia e menos eficiente. 

Auto-exame e exame clinico regular -> < 40 anos. 

Na presenga de fatores de risco em mulheres < 40 anos, a mamografia devera 
ser empregada anualmente. Considerar RN nesses casos, em fungao da eficacia 
diminuida da mamografia nessa faixa etaria. 

Histologia. Aproximadamente 70 a 80% dos casos sao carcinomas ductais infil- 
trantes, seguidos dos lobulares ou da associagao de ambos. Comedocarcinomas 
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apresentam um maior risco de recidiva local. Tumores mucinosos possuem um 
prognostico melhor. Carcinomas microinvasores apresentam comportamento se- 
melhante aos carcinomas in situ. 

Localizagao. E mais freqiiente na mama esquerda e no quadrante superior externo 
ou na regiao retroareolar. 

Apresentagao. Massa palpavel na mama, tipicamente solitaria, unilateral, solida, 
endurecida, irregular e fixa. Adenopatia axilar. Eczema unilateral do mamilo (Pa¬ 
get). Edema e eritema cutaneo (carcinoma inflamatorio). Secreqao mamilar em 
3% dos casos. Retraqao mamilar. 

Metastases. Flgado, pulmao, osso, SNC, pele. 


PROCEDIMENTOS UTILIZADOS PARA ESTADIAMENTO 

Anamnese e exame ffsico. Inspegao e palpaqao adequadas da mama por medico 
experiente. Avaliaqao de adenopatias supraclaviculares. 

Mamografia diagnostica. Evidencia a lesao em 85 a 90% dos casos. 

Exames laboratoriais. Hemograma, exames para avaliar a coagulaqao, bioqulmica, 
funqao hepatica e renal. 

Pungao aspirativa, biopsia Tru-cut, biopsia estereotaxica ou guiada por ecografia 

Ressecgao cirurgica (mastectomia radical modificada ou quadrantectomia). E sem- 
pre necessario realizar avaliagao histologica do tumor para diagnostico, incluindo 
pesquisa de receptores hormonais (estrogenio e progesterona) e Her2/neu (ampli- 
ficaqao ou hiperexpressao). 

Exames radiologicos. Radiografia de torax, ecografia e/ou TC abdominal (de rotina 
em estadios II, III e IV e apenas se houver sintomas ou anormalidades laboratoriais 
J na avaliaqao hepatica em pacientes com estadio I), TC de cranio (em caso de 
exame ffsico neurologico alterado). 

Cintilografia ossea. E necessaria se ha suspeita clinica de metastases, com 
radiografia nos locais de hipercaptaqao. 

Outros procedimentos opcionais. Aspirado de medula ossea (em caso de citopenia 
inexplicavel ou reaqao leucoeritroblastica em sangue periferico), dosagem serica 
de CEA e CA 15-3 (pode ser util no seguimento de resposta em doenqaavanqada). 

Prognostico. Numero de linfonodos axilares acometidos, tamanho tumoral, grau 
histopatologico, indice mitotico e amplificaqao ou hiperexpressao do Her2/neu. 
Ploidia do DNA nao e um marcador prognostico fidedigno. Perfil dos receptores 
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Quadra 16.7 

CLASSIFICAgAO TNM 


Tumor primario (T) 

TX 

Tumor primario nao pode ser avaliado 

TO 

Sem evidencia de tumor primario 

Tis 

Carcinoma in situ 

Tis (DCIS) 

Carcinoma ductal in situ 

Tis (LCIS) 

Carcinoma lobular in situ 

Tis (Paget) 

Doenga de Paget do mamilo, sem tumor 

Observagao: a doenga de Paget associada a tumor deve ser dassi- 
ficada de acordo com o tamanho do tumor. 

T1 

Tumor com 2 cm ou menos em sua maior dimensao 

Tlmic 

Microinvasao de 0,1 cm ou menos em sua maior dimensao 

Tla 

Tumor maior do que 0,1 cm e com 0,5 cm ou menos em sua maior 
dimensao 

Tib 

Tumor maior do que 0,5 cm e com 1 cm ou menos em sua maior 
dimensao 

Tic 

Tumor maior do que 1 cm e com 2 cm ou menos em sua maior 
dimensao 

T2 

Tumor com mais de 2 cm e 5 cm ou menos em sua maior dimensao 

T3 

Tumor com mais de 5 cm em sua maior dimensao 

T4 

Tumor de qualquer tamanho com extensao direta para (a) parede 
toracica ou (b) pele, apenas como descrito a seguir 

T4a 

Extensao para a parede toracica, nao incluindo o musculo peitoral 

T4b 

Edema (incluindo em casca de laranja) ou ulceragao da pele da 
mama ou nodulos cutaneos satelites confinados a mesma mama 

T4c 

Presenga de T4a e T4b 

T4d 

Carcinoma inflamatorio 

Linfonodos regionais (N) 

NX 

Linfonodos regionais nao podem ser avaliados 

NO 

Ausencia de metastases em linfonodos regionais 

N1 

Metastases em linfonodos axilares ipsilaterais moveis 

N2 

Metastases em linfonodos axilares ipsilaterais fixos ou fusionados 
ou metastases em linfonodos mamarios infernos ipsilaterais clinica- 
mente aparentes*, na ausencia de metastases axilares clinicamente 
evidentes 

N2a 

Metastases em linfonodos axilares ipsilaterais fixos ou fusionados 
entre eles ou com outras estruturas 

N2b 

Metastases em linfonodos mamarios internos ipsilaterais clinica¬ 
mente aparentes*, na ausencia de metastases axilares clinicamente 
evidentes 

N3 

Metastases em linfonodos infraclaviculares ipsilaterais com ou sem 
envolvimento de linfonodos axilares, ou em linfonodos mamarios 

( Continua ) 
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Quadro 16.7 (continuagao) 

CLASSIFICAgAO TNM 


Tumor primario (T) 


N3a 

N3b 

N3c 

internos ipsilaterais clinicamente aparentes* na presenga de 
metastases axilares clinicamente evidentes, ou metastases em linfo¬ 
nodos supraclaviculares ipsilaterais com ou sem envolvimento de 
linfonodos axilares e mamarios internos 

Metastases em linfonodos infraclaviculares ipsilaterais 

Metastases em linfonodos mamarios internos e axilares ipsilaterais 
Metastases em linfonodos supraclaviculares ipsilaterais 


Metastases a distancia (M) 


MX 

MO 

Ml 

Metastases a distancia nao podem ser avaliadas 

Ausencia de metastases a distancia 

Metastases a distancia 


*Clinicamente aparente e definido como linfonodos detectados por exames de imagem 
(excluindo linfoscintilografia) ou por exame clfnico ou linfonodos metastaticos grossei- 
ramente visfveis. 





Tabela 16.3 

GRUPOS DE ESTADIAMENTO (COM SOBREVIDA EM CINCO ANOS) 


Estadio 0 

Tis 

NO 

MO 

(92%) 

Estadio 1 

T1 

NO 

MO 

(87%) 

Estadio IIA 

TOeTI 

N1 

MO 

(78%) 


T2 

NO 

MO 


Estadio IIB 

T2 

N1 

MO 

(68%) 


T3 

NO 

MO 


Estadio IIIA 

T0-T3 

N2 

MO 

(51%) 


T3 

N1 

MO 


Estadio IIIB 

T4 

Qualquer N 

MO 

(42%) 


Qualquer T 

N3 

MO 


Estadio IV 

Qualquer T 

Qualquer N 

Ml 

(13%) 


de estrogenio e bom fator preditivo de resposta ao tratamento hormonal, mas e 
fator prognostico relativamente fraco. 
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MARCADORES TUMORAIS 

Definicao Marcadores tumorais sao substancias produzidas pelas celulas tumorais 
ou produzidas por outras celulas em resposta a presenga da neoplasia. Podem 
tambem ser produzidos em algumas circunstancias sem a presenga de um cancer. 
Diferentes marcadores tumorais sao encontrados em diferentes neoplasias, e os 
niveis do marcador tumoral podem variar dentro da mesma doenga. Os niveis de 
marcadores tumorais tambem podem nao ser elevados, especialmente em casos 
em que a doenga ainda se encontra em uma fase precoce. Atualmente, mais de 
12 substancias foram identificadas com niveis anormais quando na presenga de 
uma neoplasia, sendo que nem todas as neoplasias tern um marcador tumoral 
especifico. 

Utilidade. Os marcadores tumorais sao utilizados para detecgao, diagnostico e 
manejo de alguns tipos de cancer. Apesar de um nivel elevado de um determinado 
marcador tumoral sugerir a presenga de um cancer, a sua presenga isolada nao e 
suficiente para o diagnostico. A mensuragao de um marcador tumoral normal- 
mente e acompanhada por outras ferramentas diagnosticas e pelo exame anato- 
mopatologico. O nivel do marcador tumoral, quando mensurado antes do trata- 
mento, pode auxiliar no planejamento terapeutico e, em alguns casos, pode ^ 
estar associado ao volume tumoral e ao estadio da doenga. Alguns marcadores 
tumorais tambem sao utilizados como parametro de resposta a terapeutica. Outra 
utilidade encontrada e a mensuragao em pacientes ja fora de tratamento, em 
que os marcadores tumorais podem ser uteis no diagnostico de recidivas. 

a-feto-proteina (a-FP). Elevagao serica da a-FP pode sugerir a presenga de um 
hepatocarcinoma ou de um cancer de celulas germinativas (ovario ou testiculo). 
Cirrose hepatica e hepatite cronica podem estar relacionadas com elevagoes mode- 
radas desse marcador. 

Anti'geno carcinoembrionico (CEA). O CEA e uma glicoproteina muito utilizada 
para o acompanhamento de pacientes com cancer colorretal e para o seguimento 
e o diagnostico precoce de recidiva desses pacientes. E, contudo, um marcador 
muito inespecifico, e seu nivel serico eleva-se em outras neoplasias gastrintestinais 
e em neoplasias de outros orgaos (ovario, bexiga, colo de utero, estomago, rim, ^ 
pulmao, pancreas, figado, prostata, tireoide, mama, melanoma e linfomas). O 
CEA tambem encontra-se elevado em pacientes com doenga peptica, cirrose 
hepatica, doengas inflamatorias intestinais e tabagismo. 

CA 72-4. Apesar de encontrar-se com niveis sericos elevados em varios carcinomas, 
e particularmente elevado no cancer gastrico. 

CA 15-3. Produzido pelas celulas da glandula mamaria, encontra-se em niveis 
sericos elevados em pacientes com cancer da mama. Raramente elevado nas 
pacientes com estadios precoces da doenga, o CA 15-3 e utilizado para o ras- 
treamento de recidiva em pacientes fora de tratamento e para o acompanhamento 
de pacientes com doenga metastatica, pois esta frequentemente associado ao 
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volume tumoral. Doenga benigna mamaria ou ovariana, endometriose, doenga 
inflamatoria pelvica, hepatite, gravidez e lactagao podem elevar moderadamente 
os niveis sericos do CA 15-3. 

HER 2. Dosada no tecido tumoral em pacientes com cancer de mama por meio 
de imunoistoquimica ou de tecnica de imunoibridizagao in situ (FISH), essa onco- 
proteina esta associada a urn pior prognostico. 

Receptores de estrogenio. Tambem dosado no tecido tumoral em pacientes com 
cancer de mama, e utilizado para avaliagao de prognostico (pacientes com recep¬ 
tores de estrogenio positivos tern melhor prognostico) e para a decisao de trata- 
mento, uma vez que as pacientes com cancer de mama com receptores de estro¬ 
genio positivos beneficiam-se de tratamento com drogas que bloqueiam o receptor 
ou que diminuem a produgao de estrogenio. 

CA 125. Esse marcador e produzido pelas celulas do cancer do ovario e encontra- 
se com niveis sericos elevados em 80% das pacientes portadoras dessa patologia. 
Apesar de nao ter sensibilidade para ser utilizado como urn teste de screening, 
^ contribui para o diagnostico quando associado ao exame ginecologico e ultra- 
sonografico. Tambem e utilizado como parametro de resposta ao tratamento 
sistemico em pacientes com doenga avangada. Outros tumores tambem podem 
secretar CA 125, como: de endometrio, de colo do utero, do pancreas, hepato- 
carcinoma, de colon, de mama, de pulmao e do trato digestivo. Encontra-se 
moderadamente elevado nas seguintes circunstancias benignas: menstruaqao, 
lactagao, doenga inflamatoria pelvica, endometriose, pancreatite e cirrose hepatica. 

Antigeno especifico da prostata (PSA). Proteina produzida pelo tecido prostatico, 
o PSA encontra-se elevado no cancer de prostata, sendo utilizado, junto com o 
toque retal, para rastreamento dessa doenga. O PSA e possivelmente o marca¬ 
dor tumoral de maior especificidade, contudo, 10 a 15% dos pacientes com 
cancer de prostata tern niveis sericos dessa proteina normais. E urn marcador que 
auxilia no estadiamento da doenga, sendo tambem utilizado para o acompanha- 
mento de resposta ao tratamento e no acompanhamento de pacientes fora de 
f tratamento. 

CA 19-9 Os niveis sericos desse marcador elevam-se na presenga de algumas 
neoplasias gastrintestinais, como cancer colorretal, cancer do pancreas, cancer 
gastrico e cancer da via biliar. No cancer do pancreas, niveis elevados sao associa- 
dos a doenga avangada. Pode ter utilidade no monitoramento da doenga apos a 
ressecgao cirurgica. Pode encontrar-se elevado na pancreatite, nos quadras de 
litiase biliar e na ictericia. 

Gonadotrofina corionica humana (hCG). Essa proteina e composta por duas subuni- 
dades: a e p. A fragao p (p-HCG) normalmente e produzida pela placenta durante 
a gravidez. A sua elevagao serica e associada a algumas neoplasias de celulas 
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germinativas, como o teratocarcinoma. O |3-HCG tambem eleva-se na doenga 
trofoblastica gestacional e no coriocarcinoma. 

Enolase neuroespecifica (NSA). Esse marcador encontra-se elevado em pacientes 
com neuroblastoma, cancer do pulmao de pequenas celulas, tumores neuroen- 
docrinos, cancer medular da tireoide, cancer do pancreas endocrino e no mela¬ 
noma. 

Desidrogenase lactica. Essa enzima e produzida normalmente por varios tecidos, 
por isso nao deve ser usada como urn marcador tumoral. Contudo, pode ser util 
no acompanhamento de pacientes portadores de algumas neoplasias (tumores 
de celulas germinativas, sarcoma de Ewing, linfoma nao-Hodgkin e em alguns 
tipos de leucemias). 

p 2 -microglobulina Faz parte da estrutura do complexo de histocompatibilidade 
classe I, estando presente na superflcie das celulas e no sangue. O nivel serico 
normal e entre 0,6 e 2,4 mg/mL e o valor urinario e menor do que 0,3 ng/mL. 
Nlveis elevados estao associados a pior prognostico em mieloma multiplo e lin- 
fomas nao-Hodgkin. 

Dosagens hormonais. Alguns tumores que se originam de tecido endocrino podem 
secretar hormonios, e esses podem ser, nessa condigao, considerados como 
marcadores tumorais. Como exemplos, tem-se a calcitonina no cancer medular 
da tireoide, as catecolaminas no feocromocitoma, cortisol e hormonio do cresci- 
mento em tumores hipofisarios e insulina em alguns casos de cancer do pancreas. 


MELANOMA CUTANEO 

DADOS CUNICOS 

Epidemiologia. E uma neoplasia com incidencia crescente em todo o mundo. 
Raro em criangas. A raga negra e muito menos afetada. 

Fatores de risco. Exposigao solar excessiva (em especial, historia de queimaduras 
graves), exposigao artificial a radiagao ultravioleta, fenotipo (cabelos, pele ou 
olhos claros, sardas), imunossupressao, xeroderma pigmentoso, historia familiar 
ou pregressa de melanoma, slndrome do nevo displasico, multiplos nevos comuns 
ou atipicos. 

Histologia. Existem quatro subtipos definidos por fatores clinicos e histologicos. 
I Disseminagao superficial (70% dos casos): ha uma fase inicial de crescimento 
radial antes de o crescimento vertical ocorrer. Mais comum nos membros 
inferiores, em mulheres, e no tronco, em homens. Apresenta crescimento 
lento e melhor prognostico; 
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I Nodular (15 a 30% dos casos): evidencia cllnica e histologica apenas de cres- 
cimento vertical. Mais comum no tronco e em homens; crescimento rapido e 
pior prognostico; 

I Do lentigo maligno (5% dos casos): origina-se de um melanoma in situ (lentigo 
maligno) em pele lesada pelo sol, geralmente na cabega ou no pescogo de 
pessoas idosas; 

I Lentiginoso acral (5% dos casos): tipo mais comum em pessoas de pele pig- 
mentada. Ocorrencia palmoplantar e em leitos ungueais. 

Localizacao No homem, e mais comum no tronco e, na mulher, em membros 
inferiores. 

Apresentagao. Ha descrigao frequente de alteragao na cor, na forma ou no tama- 
nho de uma lesao pigmentada preexistente, eventualmente associada a prurido, 
ulceragao ou sangramento (ver ABCDE do diagnostico a seguir). A disseminagao 
linfatica pode originar nodulos satelites ou adenopatias. Sindromes paraneopla- 
sicas: vitiligo, dermatomiosite, ginecomastia, melanose, slndrome de Cushing, 
alteragoes neurologicas. 

Metastases. Podem atingir qualquer orgao. Mais comum em flgado, pulmoes e 
cerebro. 

ABCDE do diagnostico 

A assimetria 
B bordas irregulares 
C cores variadas 
D diametro > 6 mm 
E evolugao (aumento da lesao) 

PROCEDIMENTOS UTILIZADOS PARA ESTADIAMENTO 

Anamnese e exame fisico. Atengao especial no exame completo de pele e linfo- 
nodos. Um avango recente e a utilizagao do dermatoscopio por dermatologistas 
f para amplificar lesoes pigmentadas em cerca de dez vezes. 

Biopsia diagnostica. Geralmente excisional. A margem deve ser de apenas alguns 
milimetros para nao interferir em uma possfvel avaliagao futura do linfonodo 
sentinela. Posteriormente, as margens devem ser ampliadas: 1 cm para Breslow 
< 2 mm e 2 cm para > 2 mm. Opta-se por biopsia incisional inicialmente em 
lesoes grandes e de diflcil ressecgao e quando a probabilidade de melanoma e 
baixa. A imunoistoqulmica (HMB-45 e S-100) pode ser util na confirmagao diag¬ 
nostica. 

Exames laboratoriais. Hemograma, bioquimica, fungao hepatica, fungao renal, 
LDH. 
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Exames radiologicos. Radiografia de torax. 

Avaliacao de linfonodo sentinela. Recomendavel em melanomas > 1 mm e sem 
linfonodos palpaveis. Quando positiva, e seguida de dissecgao linfonodal. 

Outros procedimentos opcionais. Ecografias, TC, cintilografias ou exames de RM 
podem ser feitos se houver alteragoes clinicas ou laboratoriais suspeitas. 


ESTADIAMENTO PELA VERSAO FINAL DO AJCC 2002 
(COM SOBREVIDA EM CINCO ANOS) 

pTis. Melanoma in situ (nfvel I de Clark); 100 % de sobrevida. 

pH. Tumor com ate 1 mm de espessura. 

pT2. Tumor com espessura entre 1 e 2 mm. 

pT3. Tumor com espessura entre 2 e 4 mm. 

pT4. Tumor com mais de 4 mm de espessura. 

Observagao. O T1 pode ser dividido em a para lesoes sem ulceragao e com niveis 
II ou III de Clark ou b para lesoes com ulceragao ou com niveis IV ou V de Clark; A 
os demais sao subdivididos em a para lesoes sem ulceragao e b para lesoes com 
ulceragao. 


Tabela 16.4 

ESTADIAMENTO COM SOBREVIDA EM 5 ANOS 


Estadio IA 

pTIa 

NO 

MO 

(95%) 

Estadio IB 

pTIb 

NO 

MO 

(90%) 


pT2a 

NO 

MO 


Estadio IIA 

pT2b 

NO 

MO 

(78%) 


pT3a 

NO 

MO 


Estadio MB 

pT3b 

NO 

MO 

(67%) 


pT4a 

NO 

MO 


Estadio IIC 

pT4b 

NO 

MO 

(45%) 

Estadio IIIA 

pTI -T4a 

Nla ou N2a 

MO 

(65%) 

Estadio IIIB 

pTI -T4b 

Nla ou N2a 

MO 

(50%) 


pTI -T4a 

Nib ou N2b 

MO 



pTI -T4a/b 

N2c 

MO 


Estadio MIC 

pTI -T4b 

Nib ou N2b 

MO 

(25%) 


Qualquer T 

N3 

MO 


Estadio IV 

Qualquer T 

Qualquer N 

Ml 

(10%) 


551 


0NC0L0GIA 








ONCOLOGIA 


N1. Um linfonodo metastatico. 

N2. Dois a tres linfonodos metastaticos. 

NB. Quatro ou mais linfonodos metastaticos ou linfonodos fusionados ou me- 
tastases satelites em transito associadas a linfonodos metastaticos. 

Observagao. O N1 e subdivido em a para micrometastases (diagnostico apos 
linfadenectomia eletiva ou biopsia de linfonodo sentinela) e b para macrometas- 
tases (clinicamente detectavel e confirmada por linfadenectomia terapeutica ou 
envolvimento nodal com comprometimento extracapsular). O N2 incorpora a 
mesma subdivisao com o acrescimo de c para metastases satelites em transito 
sem linfonodos metastaticos. 

Ml. Metastases a distancia 

Observagao. O Ml e subdivido em a para envolvimento exclusivo da pele, tecido 
subcutaneo ou linfonodos a distancia, b para metastases pulmonares e c para 
envolvimento de outros sftios ou presenga de LDH elevada. 


MIELOMA MULTIPLO 

DADOS CUNICOS 

Epidemiologia. Representa 1% das neoplasias malignas e 10% das neoplasias 
hematologicas. A media de idade no diagnostico e de 60 anos (raro antes dos 40 
anos). Duas vezes mais comum em negros do que em brancos. 

Fatores de risco. Exposiqao a radiagao, benzeno e outros solventes organicos, 
herbicidas e inseticidas; doengas inflamatorias cronicas; infecgao pelo herpesvirus 
humano 8 (controverso); fatores geneticos; gamopatia monoclonal de significado 
incerto. 

Apresentagao. Sintomas mais comuns: dor ossea tipicamente induzida por movi- 
f mentos (lesoes liticas), fadiga, emagrecimento. Pode haver anemia (normodtica 
e normocromica), leucopenia, plaquetopenia, insuficiencia renal, hipercalcemia, 
compressao medular (em 5% dos pacientes), amiloidose e infecgoes de repetigao 
(especialmente por pneumococo e gram-negativos). Raramente, pode haver dia- 
tese hemorragica ou sintomas de hiperviscosidade. 


CRITERIOS DIAGNOSTICOS 

Criterios simplificados de acordo com o International Myeloma Working Group: 

I Presenga de uma proteina monoclonal no sangue e/ou na urina (componente 
M); 

I Identificagao de plasmocitos monoclonais na medula ossea ou de um plasmo- 
citoma; 
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I Comprometimento tecidual ou organico relacionado a proliferagao de plasmo- 
citos (anemia, lesoes liticas, hipercalcemia, insuficiencia renal). 

Diagnostico de gamopatia monoclonal de significado incerto. Ausencia de sinto- 
mas; componente M < 3 g/dL; < 10% de plasmocitos na medula ossea e au¬ 
sencia de lesoes liticas, anemia, hipercalcemia e insuficiencia renal. Ha urn risco 
de progressao para mieloma multiplo de 1%/ano. 

Diagnostico d e smoldering mieloma. Pacientes assintomaticos com mieloma multi¬ 
plo e componente M > 3 g/dL e > 10% de plasmocitos na medula ossea. Dife- 
rentemente do mieloma franco, nao ha hipercalcemia, insuficiencia renal, anemia 
ou lesoes liticas. 


PROCEDIMENTOS UTILIZADOS PARA ESTADIAMENTO 

Anamnese e exame fisico. Devem ser realizados de maneira sistematica e completa. 

Exames laboratoriais. Hemograma, plaquetas, LDH, proteina C reativa, eletrofo- 
rese de proteina serica, eletroforese de proteina urinaria, dosagem de imunoglo- A 
bulinas (IgG, IgM, IgA), proteinuria de 24 horas, ureia, creatinina, calcio e 
|3 2 -microglobulina. A imunoeletroforese de proteinas sericas e urinarias e util para I 
definir o tipo de cadeia envolvido e distinguir melhor aumentos policlonais e I 
monoclonais. O achado diagnostico mais importante e a identificagao de uma I 
proteina monoclonal no sangue ou na urina em 97% dos pacientes com mieloma I 
multiplo (3% tern o tipo nao-secretor). 

Exames radiologicos. Raios X de serie ossea (coluna, cranio, bacia, costelas, umeros 
e femures) revelam anormalidades (lesoes liticas, osteopenia e/ou fraturas patolo- 


Tabela 16.5 

SISTEMA DE ESTADIAMENTO DE DURIE-SALMON 

Estadio 1 

Todos os seguintes: 

Hemoglobina > 10 g/dL; calcio serico < 12 mg/dL; ate 
uma lesao ossea; IgG < 5 g/dL; IgA < 3 g/dL; cadeias 
leves na urina < 4 g/24 h 

Estadio II 

Situagoes nao-definidas nos estadios 1 e III 

Estadio III 

Qualquer urn dos seguintes: 

Hemoglobina < 8,5 g/dL; calcio serico > 12 mg/dL; > 

1 lesao ossea; IgG > 7 g/dL; IgA > 5 g/dL; cadeias 
leves na urina >12 g/24 h 

Subclassificagoes 

A (Creatinina < 2 mg/dL); B (Creatinina > 2 mg/dL) 
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Tabela 16.6 

SISTEMA DE ESTADIAMENTO INTERNACIONAL 

Estadio I p 2 -microglobulina < 3,5 mg/L e albumina > 3,5 g/dL; 

Estadio II nao preenche criterios para estadios I ou III; 

Estadio III p 2 -microglobulina > 5,5 g/L. 


gicas) em 80% dos casos. Cintilografia ossea e inferior na avaliagao de lesoes 
liticas e nao deve ser utilizada. A RM e extremamente util quando houver suspeita 
de compressao radicular ou medular. 

Medulograma e biopsia de medula ossea unilateral. Fornecem a con firmagao diag- 
nostica. Eventualmente, necessitam ser repetidos, pois o envolvimento medular 
pode ser focal. 


OVARIO 

DADOS CLINICOS 

Epidemiologia. A media de idade no diagnostico dos tumores epiteliais e de 55 a 
65 anos, sendo extremamente raro em mulheres abaixo dos 30 anos. E a maior 
causa de morte entre os tumores ginecologicos. 

Fatores de risco. Idade avangada e historia familiar da doenga sao os principals 
fatores de risco. Menopausa tardia, nuliparidade, infertilidade (e seu tratamento 
com drogas indutoras de ovulagao), raga branca, fatores hereditarios (mutagoes 
nos genes BRCA-1 ou BRCA-2 sao responsaveis por, aproximadamente, 10% 
dos casos), historico pessoal de cancer de mama ou endometrio sao outros fatores 
de risco. Terapia de reposigao hormonal e dieta rica em gordura animal sao contro- 
f versos. A imigragao parece alterar o risco de desenvolver cancer de ovario, tornan- 
do-o proximo ao risco da populagao local do pais para o qual se imigrou, o que 
indica a possibilidade de fatores dieteticos e ambientais desempenharem algum 
papel no desenvolvimento da doenga. Anticoncepcional oral, gravidez e lactagao 
sao fatores protetores. 

Histologia. Os tumores epiteliais sao responsaveis por 90% dos casos de cancer 
de ovario: cistoadenocarcinoma seroso ou mucinoso, carcinoma endometrioide, 
de celulas claras, transicional. Outros grupos histologicos sao os tumores germi- 
nativos e os estromais. 

Apresentagao. Nas fases mais iniciais, e tipicamente assintomatico. Os sinais e 
sintomas sao inespecificos: irregularidade menstrual (em pre-menopausicas), cons- 
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tipagao, sangramento vaginal, dore/ou distensao abdominal (ascite), massa pel- 
vica, sintomas respiratorios (derrame pleural). Sindromes paraneoplasicas: sin- 
dromes neurologicas, sindrome de Cushing, hipercalcemia, tromboflebite. 

Metastases. Peritonio, linfonodos retroperitoneais, figado, pleura. 

Rastreamento. Nenhum teste se mostrou custo-efetivo como teste de rastrea- 
mento ate entao. 


PROCEDIMENTOS UTILIZADOS PARA ESTADIAMENTO 

Anamnese e exame fisico. Inclui toque bimanual. 

Exames laboratoriais. Hemograma, fungao renal e hepatica. 

Ecografia abdominal e transvaginal ou TC abdominal. Tern o objetivo de definir a 
presenga e a extensao da neoplasia de ovario. 

Radiografia de torax. Na presenga de derrame pleural, deve-se proceder a tora- | 
cocentese com pesquisa de celulas malignas no liquido pleural. 

CA-125. Marcador tumoral elevado em 80% das pacientes com neoplasia maligna 
de ovario, mas tambem elevado em doengas benignas. Na predigao do cancer 
de ovario, niveis de CA-125 acima de 35 U/mL possuem especificidade de 82%, 
sensibilidade de 78,3% e acuracia de 80,4%. Niveis acima de 65 U/mL possuem 
especificidade de 92,5%, sensibilidade de 71,7% e acuracia de 83,3% para pre- 
dizer a doenga. Deve ser sempre utilizado em conjunto com outros metodos 
diagnostics. E mais util no seguimento do que no diagnostic. 

Laparotomia. Deve sempre ser feita quando houver suspeita de neoplasia maligna 
ovariana: uma massa abdominal em paciente pos-menopausicas ou em casos de 
massas solidas ou > 6 a 10 cm em pre-menopausicas. O estadiamento do cancer 
de ovario e cirurgico e deve incluir uma incisao vertical na linha media para que 
seja feita pan-histerectomia, omentectomia, retirada do maior volume tumoral ^ 
possivel (idealmente com doenga residual < 1 cm), amostragem de linfonodos 
pelvicos e paraorticos, lavado peritoneal da pelve e goteiras parietocolicas (se 
nao houver ascite) e amostragem tecidual do diafragma e peritonio. 

Outros. a-fetoproteina e (3-HCG estao indicados em mulheres com menos de 30 
anos (na suspeita de tumores germinativos). 


ESTADIAMENTO FIGO (SOBREVIDA EM CINCO ANOS) 

Estadio I. Tumor confinado aos ovarios (80%). 

I IA: urn so ovario comprometido, sem ascite ou vegetagoes externas, capsula 
intacta. 
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I IB: ambos os ovarios comprometidos, sem ascite ou vegetagoes externas, 
capsula intacta. 

I 1C: IA ou IB, mas com vegetagoes externas ou capsula rota ou ascite e/ou 
lavado peritoneal com celulas malignas. 

Estadio II. Tumor com extensao a pelve (60%). 

I I IA: extensao e/ou metastases ao utero e/ou trompas. 

I IIB: extensao a outras estruturas pelvicas. 

I IIC: I IA ou IIB, mas com vegetagoes externas ou capsula rota ou ascite e/ou 
lavado peritoneal com celulas malignas. 

Estadio III. Tumor em urn ou ambos os ovarios, com implantes peritoneais fora 
da pelve e/ou linfonodos retroperitoneais ou inguinais positivos. Metastases he- 
paticas superficiais. Tumor limitado a pelve, mas com extensao histologicamente 
confirmada ao intestino delgado ou omento. 

I IIIA: tumor aparentemente limitado a pelve verdadeira, com linfonodos negati¬ 
ves, mas implantes peritoneais abdominais histologicamente confirmados (60%). 
> IIIB: tumor em urn ou ambos os ovarios com implantes peritoneais abdominais 
histologicamente confirmados (nenhum maior do que 2 cm em diametro) e 
linfonodos negativos (30%). 

I INC: implantes abdominais maiores do que 2 cm em diametro e/ou linfonodos 
retroperitoneais ou inguinais positivos (5 a 10%). 

Estadio IV. Tumor envolvendo urn ou ambos os ovarios com metastases a distancia 
(como parenquima hepatico) ou derrame pleural positivo para celulas malignas (5%). 


PANCREAS 

DADOS CUNICOS 

Epidemiologia. O pico de incidencia ocorre entre as idades de 65 e 75 anos. Raro 
antes dos 45 anos. Mais incidente em negros. O pancreas exocrino e responsavel 
f por 95% dos casos. A sua incidencia vem se elevando ao longo das ultimas 
decadas, e, a despeito de sua elevada mortalidade, a sua etiologia nao e muito 
bem esclarecida. 

Fatores de risco. Tabagismo, dieta rica em gordura e carne, gastrectomia parcial, 
pancreatite cronica, exposigao aos derivados da gasolina ou benzidina, fatores 
geneticos, baixa condigao socioeconomica, historia familiar de cancer de pancreas 
sao fatores de risco bem-estabelecidos. Colecistectomia e diabete sao controver- 
sos. Dieta rica em vegetais e frutas e tonsilectomia parecem ser protetores. 

Histologia. Adenocarcinoma representa aproximadamente 90% dos casos. Entre 
outros tipos histologicos, tambem podem-se ter os seguintes: carcinoma de celulas 
acinares, carcinoma papilar mucinoso, carcinoma de celulas em anel de sinete, 
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carcinoma indiferenciado, carcinoma mucinoso, carcinoma de celulas gigantes, 
carcinoma de pequenas celulas e cistadenocarcinoma. 

Localizacao E mais comum na cabega (dois tergos dos casos) do que nas demais 
porgoes do pancreas (corpo e cauda). 

Apresentagao. Dor abdominal, anorexia, emagrecimento, ictericia, astenia, cons- 
tipagao, depressao, dispepsia, vomitos, massa abdominal, ascite. Sindromes para- 
neoplasicas: dermatomiosite, polimiosite, trombose venosa, sindrome de Cushing. 

Metastases. Figado, pulmao, linfonodos supraclaviculares, peritonio. 


PROCEDIMENTOS UTILIZADOS PARA ESTADIAMENTO 

Anamnese e exame fisico. Devem ser concentrados nos locais de metastases, como 
hipocondrio direito, regiao periumbilical (sinal da Irma Mary Joseph), regiao supra¬ 
clavicular esquerda (nodulo de Virchow) e toque retal ("prateleira" de Blumer). 

Exames laboratoriais. Hemograma, coagulograma, eletrolitos, fungoes hepatica A 
e renal. Embora o CA 19-9 nao seja especifico para cancer pancreatico, pode ser 
util no diagnostico e no seguimento desses pacientes, uma vez que boa parte 
dos pacientes apresenta a elevagao desse marcador. O seu acompanhamento e 
util, pois a elevagao do CA 19-9 pode sugerir progressao da doenga (ver Marca- 
dores tumorais). 

Radiografia de torax. Tern o objetivo de excluir doenga metastatica para pulmoes 
ou pleuras. 

Ecografia ou TC abdominal. Sao realizadas em quase todos os pacientes com suspeita 
de cancer de pancreas. A TC e superior na demonstragao de invasao retroperitoneal 
e adenopatias. Recentes avangos com aTC espiral podem contribuir para a detecgao 
de pacientes com doenga avangada e nao-elegiveis para ressecgao cirurgica. 

Ultra-som endoscopico. Parece ser o metodo de maior acuracia para diagnostico, ^ 
estadiamento e avaliagao de ressecabilidade. 

Puncao aspirativa percutanea guiada por imagem. Permite analise citologica com 
boa sensibilidade diagnostica. Especialmente indicada nos casos em que o trata- 
mento cirurgico nao esta indicado. 

Outros. A RM pode agregar informagoes quanto a possivel invasao de estruturas 
adjacentes. A laparoscopia pode demonstrar envolvimento extrapancreatico nao 
visto previamente. Colangiografia retrograda endoscopica e muito util no diagnos- 
tico diferencial de tumores da jungao pancreatobiliar. A angiografia pode ser 
usada na avaliagao de invasao vascular. A PET scan tem mostrado grande poten- 
cial para a detecgao de lesoes extrapancreaticas. 
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Quadro 16.8 

ESTADIAMENTO DO CANCER DE PANCREAS 


TX Tumor primario nao pode ser acessado. 

TO Sem evidencia de tumor primario. 

Tis Tumor in situ. 

T1 Tumor limitado ao pancreas < 2 cm no seu maior diametro. 

T2 Tumor limitado ao pancreas > 2 cm no seu maior diametro. 

T3 Tumor envolve duodeno, ducto biliar ou tecido peripancreatico. 
T4 Tumor envolve bago, colon, estomago ou vasos. 

N1 Envolvimento de linfonodos regionais. 

Ml Metastase a distancia. 

Agrupamento por estadios 

Estadio 0: TisNOMO; 

Estadio IA: T1N0M0; 

Estadio IB: T2N0M0; 

Estadio IIA: T3N0M0; 

Estadio MB: T1N1M0, T2N1M0, T3N1M0; 

Estadio III: T4N(0-1)MO; 

Estadio IV: T(0-4)N(0-1)M1. 


SOBREVIDA EM CINCO ANOS 

O cancer de pancreas exocrino e raramente curavel e tem uma sobrevida global 
em cinco anos inferior a 4%. As melhores taxas sao alcangadas em pacientes 
com doenga restrita ao orgao, mas esses casos perfazem menos de 20% dos 
casos nas melhores series. Pacientes com tumores menores do que 2 cm, sem 
linfonodos comprometidos e com doenga completamente ressecada, podem atin- 
gir entre 18a 24%. Contudo, a sobrevida mediana e de 2 a 6 meses nos casos de 
doenga irressecavel ou metastatica com menos de 1% dos pacientes atingindo 
f sobrevida em cinco anos. 


PROSTATA 

DADOS CUNICOS 

Epidemiologia. A media de idade no diagnostico e de 72 anos. E o segundo 
cancer mais comum em homens, apos o cancer de pele nao-melanoma. 

Fatores de risco. Raqa negra, idade > 50 anos, historia familiar de cancer de 
prostata. Uso de estatinas e AINE pode ser protetor. 
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Histoiogia. Adenocarcinoma e responsavel por 95% dos casos. A escala de Gleason 
(graduagao) avalia a diferenciagao: bem diferenciado (2 a 4), moderadamente 
diferenciado (5 a 7), pouco diferenciado (8 a 10). 

Apresentarsao. A maioria dos tumores prostaticos sao atualmente diagnosticados 
por meio de aumento do PSA, na ausencia de sintomas. Quando sintomatico, 
pode haver nocturia, jato urinario fraco e/ou urgencia urinaria, embora esses 
sintomas sejam mais comumente relacionados a hiperplasia prostatica benigna 
(HPB). Ao toque retal, urn aumento simetrico da prostata sugere HPB, enquanto 
areas assimetricas de aumento de volume e consistency ou nodulos francos suge- 
rem cancer de prostata. Embora sejam sintomas mais raros, tambem deve-se 
pesquisar cancer de prostata na presenga de hematuria terminal, hematospermia 
ou urn inicio recente de disfungao eretil. Urn pequeno percentual apresenta-se 
com sintomas de doenga metastatica (p. ex., dor ossea ou compressao medular). 

Localizagao. Em 70% das vezes, surge na zona periferica da prostata. 

Metastases. O osso e o sitio mais comum, com lesoes tipicamente blasticas. 

PROCEDIMENTOS UTILIZADOS PARA ESTADIAMENTO 

Anamnese e exame ffsico. No toque retal, avaliar areas de endurecimento ou 
nodularidades na prostata e buscar determinar a extensao tumoral. 

Exames laboratoriais. Hemograma, fungoes renal e hepatica, fosfatase alcalina, 
calcio, exame de urina. 

Raio X de torax. Tern o objetivo de excluir doenga metastatica para pulmoes ou 
pleuras. 

PSA. Aumentos no PSA podem ser causados por cancer de prostata ou condigoes 
benignas, como HPB. A chance de detectar cancer de prostata em uma biopsia e 
mais alta quanto maior o nivel de PSA. Biopsia prostatica e uniformemente reco- 
mendada em todos os pacientes com PSA > 4 ng/mL (ver Marcadores tumorais). ^ 

Biopsia guiada por ecografia transretal. E o padrao-ouro para o diagnostico de 
cancer de prostata. Alem de obter material para anatomopatologico, a ecografia 
transretal tambem e util para avaliar a extensao local do tumor, principalmente 
invasao de vesiculas seminais. Como o cancer de prostata e frequentemente 
multifocal, biopsia pode precisar ser repetida se o resultado inicial e negativo e a 
suspeita clfnica e forte. 

TC e/ou RM abdominal. O objetivo e avaliar a presenga de extensao extracapsular, 
invasao de vesiculas seminais e acometimento de linfonodos pelvicos.E recomen- 
dada em todos os casos com PSA > 10 ng/mL e/ou Gleason > 6 pelo maior 
risco de envolvimento nodal. Realizada com fins de planejamento dos campos 


559 


0NC0L0GIA 


em todos os pacientes que serao submetidos a radioterapia. A capacidade de 
detectar metastases em linfonodos pode aumentar em associagao a pungao por 
agulha fina. 

Cintilografia ossea. Pode ser dispensada em casos de ate T2, Gleason < 6 e PSA 
< 10 ng/mL, pois ha baixa probabilidade de metastases osseas. Deve ser realizada 
em todos os outros casos e tambem quando houver sintomas osseos. Areas hi- 
percaptantes na cintilografia devem ser radiografadas (principalmente, areas de 
sustentagao). 

Rastreamento. Ver Rastreamento para cancer. 



Quadro 16.9 

ESTADIAMENTO TNMG 


- T1. Subclinico (nem palpavel, nem visivel por imagem). 

• Tla: achado histologico incidental em area < 5% do tecido ressecado. 

• Tib: achado histologico incidental em area > 5% do tecido ressecado. 

• Tic: diagnosticado por biopsia motivada por PSA elevado. 

- T2. Limitado a glandula prostatica. 

• T2a: envolve menos da metade de um lobo. 

• T2b: envolve mais da metade de um lobo, mas nao os dois lobos. 

• T2c: envolve ambos os lobos. 

- T3. Extensao extracapsular. 

• T3a: extensao extracapsular, uni ou bilateral. 

• T3b: invade vesicula seminal. 

- T4. Fixa ou invade estruturas adjacentes, que nao as vesiculas seminais: 
bexiga, reto, musculos levantadores, parede pelvica. 

- N1. Metastase em linfonodo regional. 

- Ml. Metastases a distancia. 

- G1. Bern diferenciado, anaplasia leve (Gleason 2-4). 

- G2. Moderadamente diferenciado, anaplasia moderada (Gleason 5-6). 

- G3/4. Pouco diferenciado/indiferenciado, anaplasia acentuada (Gleason 7-10). 


Estadio 1 

Tla 

NO 

MO 

G1 

Estadio II 

Tla 

NO 

MO 

G2-4 


Tlb-c 

NO 

MO 

Qualquer grau 


T2 

NO 

MO 

Qualquer grau 

Estadio III 

T3 

NO 

MO 

Qualquer grau 

Estadio IV 

T4 

NO 

MO 

Qualquer grau 


Qualquer T 

N1 

MO 

Qualquer grau 


Qualquer T 

Qualquer N 

Ml 

Qualquer grau 
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PULMAO 


DADOS CUNICOS 

Epidemiologia. Causa mais comum de morte por cancer em todo o mundo. 

Fatores de risco. Tabagismo (responsavel por 85 a 90% dos casos), inclusive passi- 
vo; asbesto; arsenico; cromo; cloreto de vinil; hidrocarbonetos policiclicos aroma- 
ticos; niquel; formaldeido; radiagao ionizante; fatores hereditarios; doenga pulmonar 
preexistente. O consumo de antioxidantes e vegetais cruriferos pode ser protetor. 

Histologia 

I Carcinoma de pequenas celulas. Vinte por cento dos casos. 

I Carcinoma de celulas escamosas ou epidermoide. Vinte a 30% dos casos. 

I Adenocarcinoma. Trinta a 40% dos casos. O carcinoma bronquiolo-alveolar 
e urn subtipo de adenocarcinoma. Adenocarcinoma e o subtipo mais comum 
em nao-tabagistas. 

I Carcinoma de grandes celulas. Dez por centro dos casos. Do ponto de vista 
pratico, existem dois grupos: pequenas celulas (CBPC) e nao-pequenas celulas 
(CBNPC). 

Apresentapao. Em 10% dos casos, o paciente esta assintomatico por ocasiao do 
diagnostico. Sinais e sintomas mais comuns: tosse nova ou com mudanga em seu 
padrao, dispneia, hemoptise, dor toracica, sibilancia localizada ou estridor em 
lesoes obstrutivas, emagrecimento, disfonia, pneumonias de repetigao, sindrome 
de Horner (ptose, miose e anidrose ipsilateral) e envolvimento de plexo braquial 
em tumores do sulco superior (de Pancoast), sindrome de veia cava superior 
(mais comum com CBPC). Dor ossea, hepatomegalia e sintomas neurologicos 
indicam doenga avangada. Os pacientes com histologia de pequenas celulas em 
geral tern deterioragao clinica rapida e doenga disseminada ao diagnostico. 

Sindromes paraneoplasicas. Ocorrem em 10 a 20% dos pacientes com cancer 
de pulmao. 

I Hipercalcemia: mais comum com epidermoide; na ausencia de metastases 
osseas, causada pelo peptideo relacionado ao PTH; 

I Osteoartropatia pulmonar hipertrofica: mais comum com adenocarcinoma; 

I Sindrome de secregao inapropriada do hormonio antidiuretico (SIADH) e sin¬ 
drome de Cushing (secregao ectopica de ACTH): mais comuns com peque¬ 
nas celulas; 

I Sindrome de Eaton-Lambert (miasteniforme): pequenas celulas; 

I Ginecomastia/galactorreia: carcinoma de grandes celulas. 

Localizapao. Pequenas celulas tendem a ser centrais, e adenocarcinoma tende a 
ser periferico. 
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ONCOLOGIA 


Metastases. Sitios mais comuns de metastases a distancia: figado, adrenais, ossos 
e cerebro. 


PROCEDIMENTOS UTILIZADOS PARA ESTADIAMENTO 

Anamnese e exame ffsico. Especial atengao paratumores concomitantes em cabega 
e pescogo, linfadenopatias supraclaviculares e cervicais e hepatomegalia. 

Exames laboratoriais. Hemograma, coagulograma, bioquimica, fungao hepatica, 
fungao renal. Elevagao do calcio ou da fosfatase alcalina deve ser seguida de 
cintilografia ossea. 

Citopatologia de escarro. Se necessario, obtido por meio de lavado broncoalveolar. 
Positivo em 60 a 80% dos tumores centrais e em 15 a 20% dos tumores 
perifericos. 

Fibrobroncoscopia. Muito util (exceto em tumores pequenos e/ou perifericos). 
Permite realizar biopsia diagnostica e descartar lesoes endobronquicas sincronicas. 

Biopsia percutanea guiada por imagem. Util em tumores perifericos. 

Raio X de torax. Se possivel, comparar com exames previos. 

TC de torax e abdome ate o nivel das adrenais. A utilizagao de contraste favorece 
a identificagao de estruturas mediastinais e de potencial invasao vascular. Linfo- 
nodos mediastinais com diametro superior a urn centimetro sao considerados 
suspeitos. Se uma lesao em figado ou adrenal (ou outra area isolada) for suspeita 
de ser o unico sitio de metastase, deve ser considerada biopsia. 

Cintilografia ossea e radiografia focal nas areas de hipercapta^ao. Devem ser 
realizadas em todos os pacientes com histologia de pequenas celulas. Em CBNPC, 
indicadas na presenga de sinais, sintomas ou alteragoes laboratoriais sugestivos 
de envolvimento osseo. 

PET scan. Onde disponivel, tern acuracia superior a TC na detecgao de linfonodos 
mediastinais patologicos. Tambem e util na avaliagao de doenga metastatica, 
tanto identificando doenga anteriormente nao-suspeita como auxiliando na elu- 
cidagao da etiologia de lesoes suspeitas identificadas por meio de outros metodos. 

TC ou RM de cranio. Realizada em todos os pacientes com histologia de peque¬ 
nas celulas e em casos selecionados de CBNPC (sintomas neurologicos ou EC III, 
em avaliagao para tratamento com quimioterapia e radioterapia concomitantes). 

Mediastinoscopia. Indicada antes da toracotomia em casos com linfonodos me¬ 
diastinais aumentados na avaliagao tomografica e/ou hipercaptantes no PET scan. 
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Quadra 16.10 

ESTADIAMENTO (TNM) DE NEOPLASIA DE PULMAO NAO-PEQUENAS 
CELULAS E SOBREVIDA EM 5 ANOS 


Resumo esquematico para nao-pequenas celulas e sobrevida em 5 anos 

Tx Citologia positiva, mas nao-visualizado. 

Tis Carcinoma in situ. 

T1 Tumor <3 cm. 

T2 Tumor > 3 cm, invasao da pleura visceral, atelectasia parcial, invasao do 
bronquio principal com distancia > 2 cm da carena. 

T3 Invasao da parede toracica, diafragma, pericardio, pleura mediastinal ou 
do bronquio principal com distancia < 2 cm da carena; atelectasia total. 

T4 Comprometimento do mediastino, do coragao, dos grandes vasos, da 
traqueia ou do esofago; derrame pleural neoplasico. 

N1 Linfonodo peribronquico, hilar ipsilateral. 

N2 Linfonodo mediastinal ipsilateral. 

N3 Linfonodo mediastinal contralateral, escaleno ou supraclavicular. 

Ml Metastase a distancia. 


Carcinoma oculto 

Tx 

NO 

MO 

(80-100%) 

Estadio 0 

Tis 

NO 

MO 

(80-100%) 

Estadio IA 

T1 

NO 

MO 

(65%) 

Estadio IB 

T2 

NO 

MO 

(57%) 

Estadio IIA 

T1 

N1 

MO 

(55%) 

Estadio IIB 

T2 

N1 

MO 

(38%) 


T3 

NO 

MO 


Estadio III A 

T3 

N1 

MO 

(20%) 


T1-T3 

N2 

MO 


Estadio IIIB 

Qualquer T 

N3 

MO 

(< 5%) 


T4 

Qualquer N 

MO 


Estadio IV 

Qualquer T 

Qualquer N 

Ml 

(< 5%) 


Biopsia de medula ossea. Indicada em casos selecionados de pequenas celulas 
em que o restante do estadiamento nao identificou outros sitios de doenga alem 
do hemitorax ipsilateral. 


ESTADIAMENTO DE CARCINOMA DE PEQUENAS CELULAS DE PULMAO 

Doenga limitada. Doenga confinada a um hemitorax, areas mediastinais, hilares 
ou supraclaviculares que poderiam ser abrangidas dentro de um campo de radiote- 
rapia (20% de sobrevida em cinco anos). 


Doenga avangada. Qualquer disseminagao que impossibilite abrangencia em um 
campo de radioterapia (0% de sobrevida em cinco anos). 
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QUIMIOTERAPICOS 


Tabela 16.7 

CLASSIFICAgAO DOS PRINCIPAL QUIMIOTERAPICOS (E ABREVIAgOES) 


Agentes alquilantes 


Aziridinas 

Tiotepa (T-TEPA) 
Mitomicina 

Mostarda nitrogenada 

Ciclofosfamida (CTX) 
Clorambucil (CRL) 
Ifosfamida (IFS) 

Melfalan 

Mecloretamina (FIN) 

Nitrosureias 

Lomustina (CCNU) 
Carmustina (BCNU) 
Semustina (MeCCNU) 

Sulfonados 

Bussulfam (MYL) 

Triazeno 

Dacarbazina (DTIC) 

Procarbazina 

Temozolamida 

Antimetabolitos 

Analogo de acido folico 

Metotrexato (MTX) 
Raltitrexato 

Analogo de pirimidina 

Fluorouracil (5-FU) 
Capecitabina 

Citarabina (Ara-C) 
Gencitabina 

Analogo de purina 

6-Mercaptopurina (6-MP) 
6-Tioguanina (6-TG) 
Azatioprina 

Naturais ou semi-sinteticos 

Alcaloides da vinca 

Vinblastina (VLB) 
Vincristina (VCR) 
Vinorelbine 

Antibioticos 

Doxorrubicina (ADR) 
Epirrubicina 

Mitroxantona (NOV) 
Daunorrubicina (DNR) 
Bleomicina (BLEO) 
Dactinomicina 

Mitramicina 

Mitomicina-C (MITO-C) 

Enzimas 

L-Asparaginase (L-ASP) 


(Continua) 
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Tabela 16.7 (continuagao) 

CLASSIFICAgAO DOS PRINCIPAL QUIMIOTERApICOS (E ABREVIAgOES) 

Epipodofilotoxina 

Etoposida (VP-16) 

Teniposide (VM-26) 

Analogos da camptotecina 

Irinotecan (CPT 11) 

Topotecan 

Modificadores de resposta biologica 

a-interferon 

Interleucina 

Taxanos 

Paclitaxel 

Docetaxel 

Miscelanea 

Complexos da platina 

Cisplatina (DDP) 

Carboplatina (CBP) 

Oxaliplatina 

Substitutos da ureia 

Hidroxiureia (HXU) 


RADIOTERAPIA 

Definigao. Uso de radiagao obtida atraves de raios X, raios gama, neutrons ou de 
outra fonte radioativa para uso antineoplasico. A radioterapia pode ser externa, 
por meio de maquinas emissoras especificas ou implantada nos tecidos peritu- 
morais (implantes de dispositivos radioativos ou braquiterapia). 

Mecanismo de agao. A radioterapia lesa ou destroi as celulas na area irradiada 
("tecido-alvo") danificando o seu material genetico e impedindo o crescimento 
e a divisao dessas celulas. Apesar de a radiagao danificar tanto as celulas tumorais 
como as celulas normals, a maioria das celulas normals pode se recuperar dos 
efeitos prejudiciais da radiagao. O objetivo principal da radioterapia e danificar o 
maior numero possivel de celulas tumorais ao mesmo tempo em que se limita a 
toxicidade a tecidos sadios adjacentes. 

Indicagoes. A radioterapia pode ser utilizada para o tratamento de quase todo o 
tipo de tumor solido (SNC, mama, colo de utero, orofaringe, laringe, pulmao, 
pancreas, prostata, pele, coluna vertebral, estomago, endometrio e sarcomas). 
Tambem pode ser usado no tratamento de leucemias e linfomas. A dose de cada 
orgao e dependente de varios fatores, incluindo o tipo de cancer e a dose que o 
orgao ou estruturas adjacentes podem receber (veja Tabela 16.8). 

Tratamento radioterapico adjuvante e paliativo. Para alguns tipos de cancer (p. 
ex., cancer de mama, cancer do pulmao de pequenas celulas, cancer do reto e 
cancer gastrico), a radioterapia pode ser administrada sem que exista evidencia 


565 


0NC0L0GIA 








ONCOLOGIA 


Tabela 16.8 

TOLERANCIA DE VARIOS TECIDOS A RADIOTERAPIA 


Tecido 

Dose maxima (cCy) 

Bexiga 

ate 8.000 

Cartilagem de crescimento 

1.250 - 3.000 

Coragao 

3.500 - 5.000 

Cristalino 

400 - 1.300 

Esofago 

ate 7.500 

Figado 

2.800 - 4.250 

Laringe 

6.500 - 7.500 

Medula espinal 

3.800 - 5.250 

Medula ossea 

125 - 3.000 

Mucosa oral 

ate 7.500 

Ovario 

125 - 550 

Pele 

3.800 - 5.000 

Pul mao 

2.400 - 3.000 

Rim 

2.100 -2.750 

Testiculos 

500 - 2.000 


de tumor, apos a sua ressecqao, caracterizando-se, assim, o tratamento radiote- 
rapico adjuvante, que tem por objetivo diminuir os riscos de recidiva loco-regional. 

Em outras circunstancias, a radioterapia tambem pode ser administrada para 
controle do sintomas, caracterizando-se, dessa maneira, o tratamento radiotera- 
pico paliativo. 


RASTREAMENTO PARA CANCER 
(AMERICAN CANCER SOCIETY 2006) 

Ver Tabela 16.9. 


SINDROME DE LISE TUMORAL (SLT) 

Ocorre em tumores altamente sensiveis a quimioterapia, como leucemia linfo- 
blastica aguda e linfomas de alto grau, que, espontaneamente ou apos a quimio¬ 
terapia, liberam conteudo intracelular, provocando hipercalemia, hiperuricemia, 
hiperfosfatemia, hipocalcemia e insuficiencia renal aguda. Alem do tipo histologico 
do tumor, associam-se a risco aumentado de SLT: hiperuricemia basal, disfunqao 
renal, maior taxa de proliferaqao celular, maior volume tumoral e hipovolemia. 


566 









Tabela 16.9 

RASTREAMENTO PARA CANCER 


Si'tio do Populagao Exame ou Freqiiencia 

cancer procedimento 


Mama 

Mulheres com 

Auto-exame 

Nao e obrigatorio. E 


> 20 anos 

de mama 

uma opqao que deve ser 
instruida e acompanhada 
por profissionais de saude. 



Exame clfnico 

Infcio aos 20-30 anos. Deve 



da mama 

ser parte do exame ffsico 
periodico, pelo menos a 
cada 3 anos. Mulheres 
assintomaticas com 40 anos 
ou mais devem ser 
examinadas anualmente. 



Mamografia 

Infcio aos 40 anos, 
anualmente. 

Colorretal 

Homens e 

Pesquisa de 

Anualmente (iniciar aos 50 


mulheres com 

sangue oculto 

anos). 


> 50 anos 

nas fezes ou teste 
imunoistoqufmico 
nas fezes OU 
Sigmoidoscopia 

A cada 5 anos (iniciar aos 



flexfvel OU 

50 anos). 



Pesquisa de 

Pesquisa de sangue oculto 



sangue oculto 

anual e sigmoidoscopia a 



nas fezes E 

cada 5 anos (iniciar aos 50 



sigmoidoscopia 
flexfvel, OU 

anos). 



Enema baritado 

A cada 5 anos (iniciar aos 



de duplo 
contraste OU 

50 anos). 



Colonoscopia 

A cada 10 anos (iniciar aos 
50 anos). 

Prostata 

Elomens com 

Toque retal e PSA 

Anualmente (iniciar aos 50 


> 50 anos 


anos), para homens com 
expectativa de vida superior 
a 10 anos. 

Colo uterino 

Mulheres 

Citopatologico 

Infcio aproximadamente 3 


>18 anos (no 

de colo uterino 

anos apos o infcio das 


Brasil: a partir 

(exame de 

relaqoes sexuais (indicar o 


(Continua) 


r 
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Tabela 16.9 (continua;ao) 

RASTREAMENTO PARA CANCER 


Sitio do Populagao Exame ou Frequencia 

cancer procedimento 

rastreamento para todas as 
mulheres a partir dos 21 
anos de idade). 

Frequencia anual com teste 
convencional ou a cada 2-3 
anos com citologia liquida 
ou a cada 3 anos com DNA 
para HPV + citologia 
cervical. Mulheres com > 70 
anos que possuam > 3 
exames citopatologicos 
normais E que nao possuam 
quaisquer alteraqoes nos 
ultimos 10 anos e mulheres 
submetidas a histerectomia 
total podem interromper o 
rastreamento. 


No momenta da menopausa, 
informar a respeito de riscos 
e sintomas, encorajando a 
procura do medico caso 
haja qualquer sangramento 
ou escape menstrual 
inesperado. 

Exame medico regular 

Para homens e mulheres com > 20 anos, na ocasiao de exame periodico de 
saude, o check-up para cancer deve incluir exame de tireoide, testiculos, ovarios 
linfonodos, cavidade oral, pele. Tambem deve ser feito aconselhamento em 
relagao a tabagismo, exposigao solar, dieta e nutriqao, fatores de risco, praticas 
sexuais e exposigdes ambientais e ocupacionais. 


do momenta Papanicolau) 
em que inicia a 
vida sexual 
ativa) 


Endometrio Mulheres na 
menopausa 
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Manejo inicial do paciente com risco de SLT. Suspeitar e preparar o paciente antes 
do inicio da quimioterapia. Hospitalizar; solicitar LDH, acido urico, sodio, potas- 
sio, creatinina, ureia, fosforo, calcio e ECG (basais); hidratagao com solugao fisio- 
logica 0,9% (a fim de manter urn debito urinario maior do que 2.500 mL/dia); 
profilaxia com alopurinol VO (inibigao da sintese de acido urico pela xantina 
oxidase; para pacientes de baixo risco para SLT) ou com rasburicase (aumento da 
degradagao do acido urico; para pacientes de alto risco). O ideal e iniciar essas 
medidas dois dias antes do inicio da quimioterapia. O papel da alcalinizagao 
urinaria e controverso. Nao deve ser usada em casos com hiperfosfatemia, pois 
pode favorecer a deposigao renal e extra-renal de fosfato de calcio. Nao e necessa- 
ria quando se usa rasburicase. 

O tratamento da SLT estabelecida envolve a corregao dos disturbios eletroliticos 
e manejo da IRA por nefropatia por urato (rasburicase; tentativa de remover os 
cristais depositados por meio de fluidos IV e diureticos de alga). Quando a diurese 
nao e restabelecida por essas medidas, indicar dialise precocemente. 


TESTICULO 

DADOS CUNICOS 

Epidemiologia. O cancer de testiculo e a neoplasia maligna mais comum em 
homens entre 15 e 35 anos. A incidencia mundial esta aumentando. E quatro 
vezes mais comum em brancos do que em negros. A curabilidade dos tumores 
germinativos chega ate 95%. 

Fatores de risco. Criptorquidia, historia pessoal ou familiar de cancer testicular, 
infertilidade, infecgao por HIV, sindromes de feminilizagao testicular e sindrome 
de Klinefelter. 

Histologia. Em torno de 95% dos tumores de testiculo sao germinativos, que sao 
subdivididos em seminomatosos (seminoma) e nao-seminomatosos (carcinoma 
embrionario, teratoma, tumor do saco vitelino, coriocarcinoma). Para fins de 
tratamento, a presenga de qualquer componente de nao-seminoma em urn tumor \ 
e suficiente para classifica-lo como tal. Outros tipos, responsaveis por menos de 
5% dos casos, incluem sarcoma, melanoma, linfoma, tumores de celulas de Sertoli 
e de Leydig, gonadoblastoma e carcinoma metastatico. Em homens com mais de 
60 anos, os linfomas sao o tipo histologico predominante. 

Apresentagao. Geralmente, apresenta-se com urn nodulo ou edema indolor em 
urn dos testiculos. Em 10% dos pacientes, as manifestagoes clinicas no diagnostico 
relacionam-se a presenga de metastases. Cinco por cento apresentam ginecomas- 
tia. 

Metastases. Linfonodos retroperitoneais, pulmao, figado, osso, SNC. 
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PROCEDIMENTOS UTILIZADOS PARA ESTADIAMENTO 

Anamnese e exame fisico. Avaliar a presenga de lesao testicular e linfonodos 
palpaveis. 

Exames laboratoriais. Hemograma, fungoes hepatica e renal, marcadores tumorais. 

Marcadores tumorais. Coletar antes da orquiectomia: a-fetoproteina, p-HCG e 
LDH. Em 80 a 85 % dos tumores nao-seminomatosos, ha aumento de a-fetopro- 
telna e/ou a-HCG. Ja em tumores seminomatosos, ha elevagao isolada da a- 
HCG em menos de 20% dos casos. Nao ocorre aumento de a-fetoprotelna em 



Quadro 16.11 

ESTADIAMENTO (TNM): RESUMO ESQUEMATICO DO 
CANCER DE TESTICULO 


pTI Limitado ao testlculo e epidldimo sem invasao vascular/linfatica. 
pT2 Limitado ao testiculo e epididimo com invasao vascular/linfatica ou atingindo 
albuginea e tunica vaginal. 
pT3 Invade o cordao espermatico. 
pT4 Invade o escroto. 

N1 Metastase em linfonodo com < 2 cm. 

N2 Metastase em massa de linfonodos entre 2-5 cm ou multiplos linfonodos, 
cada um com diametro entre 2-5 cm. 

N3 Metastase em linfonodo com mais de 5 cm. 

Mia Metastase pulmonar ou em linfonodos nao-regionais. 

Mlb Outras metastases que nao Mia. 

50 LDH normal, p-HCG normal e AFP normal. 

51 LDH < 1,5 x normal e p-HCG < 5.000 e AFP < 1.000. 

52 LDH 1,5-10 x normal ou p-HCG entre 5.000 e 50.000 ou AFP entre 1.000 
e 10.000. 

53 LDH >10xo normal ou p-HCG > 50.000 ou AFP > 10.000. 


Estadio IA 

pTI 

NO 

M0 

SO 

Estadio IB 

pT2-4 

NO 

M0 

SO 

Estadio IS 

Qualquer pT 

NO 

M0 

S1-S3 

Estadio IIA 

Qualquer pT 

N1 

M0 

S0-S1 

Estadio IIB 

Qualquer pT 

N2 

M0 

S0-S1 

Estadio IIC 

Qualquer pT 

N3 

M0 

S0-S1 

Estadio IIIA 

Qualquer pT 

Qualquer N 

Mia 

S0-S1 

Estadio NIB 

Qualquer pT 

N1-N3 

M0 

S2 


Qualquer pT 

Qualquer N 

Mia 

S2 

Estadio INC 

Qualquer pT 

N1-N3 

M0 

S3 


Qualquer pT 

Qualquer N 

Mia 

S3 


Qualquer pT 

Qualquer N 

Mlb 

Qualquer S 
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seminomas puros. Elevagao dos marcadores nao e suficiente para confirmagao 
diagnostica, sendo necessaria a comprovagao anatomopatologica. Alem da utilida- 
de na avaliagao diagnostica e prognostica inicial, marcadores tumorais tambem 
sao uteis no seguimento do status da doenga apos tratamento primario. Marca¬ 
dores persistentemente elevados apos a orquiectomia indicam fortemente a pre- 
senga de doenga residual e a necessidade de tratamento complementar. 

Raio X de torax. Tern o objetivo de excluir doenga metastatica para pulmoes ou 
pleuras. 

Ecografia de testiculos. Indicada em qualquer paciente com suspeita de tumor 
testicular. A identificagao de uma massa testicular e indicativa de orquiectomia 
(biopsia testicular nao deve ser realizada). 

TC de torax e abdome total. A TC de torax deve ser realizada em casos com raio 
X de torax anormal ou quando ha forte suspeita de metastases pulmonares. A TC 
de abdome total e fundamental para avaliar se ha comprometimento de linfono- 
dos retroperitoneais, o primeiro sltio de acometimento metastatico regional. 

I Como o cancer de testiculo acomete frequentemente pacientes jovens, devem 
ser consideradas questoes relativas a fertilidade e criopreservagao de esperma I 
antes do tratamento. 


TOXICIDADE DO TRATAMENTO E PARAEFEITOS 

Criterios para graduagao da toxicidade aguda e subaguda do tratamento do can¬ 
cer - National Cancer Institute/Common terminology criteria for adverse events 
v3.0 (CTCAE) (Tabela 16.10). 

EFEITOS COLATERAIS DOS AGENTES ANTINEOPLASICOS 

Asparaginase. Nauseas e vomitos, febre, calafrios, hiperglicemia (grave), depressao 
do SNC, pancreatite, nefrotoxicidade e hepatotoxicidade. 

Bevacizumab. Perfuragao gastrintestinal, proteinuria, hipertensao e reagoes de 
hipersensibilidade. 

Bleomicina. Nauseas e vomitos, pneumonite e fibrose pulmonar, estomatite, hi- 
perpigmentagao, cistite. 

Bussulfano. Nauseas e vomitos, mielossupressao, fibrose e infiltrado pulmonar. 

Capecitabina. Fadiga, slndrome da mao e/ou do pe, diarreia, mucosite, anorexia, 
mielossupressao. 

Carboplatina. Nauseas e vomitos, mielossupressao. 
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Tabela 16.10 

CRITERIOS PARA GRADUAgAO DA TOXICIDADE AGUDA E SUBAGUDA DO TRATAMENTO DO CANCER (OMS) 


Toxicidade 

Grau 0 

Grau 1 

Grau 2 

Grau 3 

Grau 4 

Hematologica (em adultos) 

Hemoglobina (g/100 mL) 

>11,0 

9,5-10,9 

8,0-9,4 

6,5-7,9 

< 6,5 

Leucocitos (1.000/mm 3 ) 

>4,0 

3,0-3,9 

2,0-2,9 

1,0-1,9 

<1,0 

Granulocitos (1.000/mm 3 ) 

>2,0 

1,5-1,9 

1,0-1,4 

0,5-0,9 

< 0,5 

Plaquetas (1.000/mm 3 ) 

> 100 

75-99 

50-74 

25-49 

< 25 

Hemorragia 

Nenhuma 

Petequias 

Leve 

Importante 

Debilitante 

Gastrintestinal 

Bilirrubina 

< 1,25 x N* 

1,26-2,5 x N 

2,6-5 x N 

5,1-10 x N 

< 10 x N 

TGO/TGP 

< 1,25 x N 

1,26-2,5 x N 

2,6-5 x N 

5,1-10 x N 

< 10 x N 

Fosfatase alcalina 

< 1,25 x N 

1,26-2,5 x N 

2,6-5 x N 

5,1-10 x N 

< 10 x N 

Oral 

Nenhuma 

Irritaqao local/eritema 

Eritema, estomatite; pode 
ingerir alimentos solidos 

Estomatite; necessidade de 
dieta liquida 

Impossibilidade de se 
alimentar 

Nausea/vomitos 

Nenhuma 

Nausea 

Vomitos transitorios 

Vomitos que requerem 
terapia 

Vomitos intrataveis 

Diarreia 

Nenhuma 

Transitoria, < 2 dias 

Toleravel, porem > 2 dias 

Intoleravel, requer terapia 

Desidrata^ao 

Renal-Vesical 

Ureia serica 

<1,25 x N 

1,26-2,5 x N 

2,6-5 x N 

5,1-10 x N 

10 x N 

Creatinina serica 

< 1,25 x N 

1,26-2,5 x N 

2,6-5 x N 

5,1-10 x N 

10 x N 

Proteinuria 

Nenhuma 

1 + ou < 0,3 g/dL 

2-3 + ou 0,3-1,0 g/dL 

4 + ou > 1,0 g/dL 

Smdrome nefrotica 

Hematuria 

Nenhuma 

Microscopica 

Macroscopica 

Macroscopica com coagulos 

Uropatia obstrutiva 

Pulmonar 

Nenhuma 

Sintomas leves 

Dispneia de esforgo 

Dispneia em repouso 

Necessidade de repouso 
absoluto no leito 

Febre induzida pela droga 

Nenhuma 

Febre < 38°C 

Febre 38-40°C 

Febre > 40°C 

Febre com hipotensao 

Alergica 

Nenhuma 

Edema 

Broncoespasmo nao 
requerendo terapia parenteral 

Broncoespasmo requerendo 
terapia parental 

Anafilaxia 

(Continua) 
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Tabela 16.10 (continuagao) 

CRITERIOS PARA GRADUAgAO DA TOXICIDADE AGUDA E SUBAGUDA DO TRATAMENTO DO CANCER (OMS) 


Toxicidade 

Grau 0 

Grau 1 

Grau 2 

Grau 3 

Grau 4 

Cutanea 

Nenhuma 

Eritema 

Descamagao seca, 
vesiculagao, prurido 

Descamagao umida, 
ulceragao 

Dermatite exfoliativa; 
necrose requerendo cirurgia 

Cabelo 

Nenhuma 

Perda minima de cabelo 

Alopecia em placas 
moderada 

Alopecia completa, porem 
reversivel 

Alopecia nao-reversivel 

Infecgao (especificar o local) Nenhuma 

Infecgao leve 

Infecgao moderada 

Infecgao grave 

Infecgao grave com 
hipotensao 

Cardiaca 

Ritmo 

Nenhuma 

Taquicardia sinusal >110 
bpm em repouso 

EVs unifocais, arritmia atrial 

EVs multifocais 

Taquicardia ventricular 

Fungao 

Nenhuma 

Assintomatica, porem com 
sinais cardiacos anormais 

Disfungao sintomatica 
transitoria, terapia 
desnecessaria 

Disfungao sintomatica que 
responde a terapia 

Disfungao sintomatica 
refrataria a terapia 

Pericardite 

Nenhuma 

Derrame assintomatico 

Sintomatica, nao ha 
necessidade de drenagem 

Tamponamento cardiaco, 
drenagem necessaria 

Tamponamento cardiaco, 
necessidade de cirurgia 

Neurotoxicidade 

Estado de consciencia 

Atento 

Letargia transitoria 

Sonolencia < 50% do tempo 
de vigilia 

Sonolencia > 50% do tempo 
de vigilia 

Estado de coma 

Periferica 

Nenhuma 

Parestesia e/ou redugao dos 
reflexos tendinosos 

Parestesia grave e/ou 
pequena limitagao motora 

Parestesia intoleravel e/ou 
perda acentuada da 
capacidade motora 

Distensao abdominal 

Paralisia 

Constipagao** 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 

Intensa 

Distensao e vomitos 

Dor*** 

Nenhuma 

Leve 

Moderada 


Intratavel 


* N = limite superior da normalidade. ** Nao inclui constipagao por narcoticos. *** Apenas a dor relacionada ao tratamento, e nao a dor relacionada a doenga. O uso de 
narcoticos pode ser util para a graduagao da dor, devido ao nivel de tolerancia do paciente. 
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Carmustina. Nauseas e vomitos (duas horas apos), flush facial e sensagao de 
queimagao local, hipotensao, alopecia, mielossupressao. 

Cetuximab. Reagoes de hipersensibilidade, rash cutaneo acneiforme. 

Ciclofosfamida. Nauseas e vomitos, alopecia, cistite hemorragica, SIADH, mielos¬ 
supressao (7“ ao 14° dia) azospermia. 

Cisplatina. Nauseas e vomitos, reagao anafilatica, nefrotoxicidade, ototoxicidade. 

Citarabina. Nauseas e vomitos, mielossupressao (10“ ao 14 2 dia), conjuntivite, 
edema pulmonar. 

Clorambucil. Mielossupressao, confusao, convulsoes, nauseas e vomitos, hepatoxi- 
cidade. 

Dacarbazina. Quadra gripal algumas semanas apos tratamento, rash cutaneo, 
aumento de enzimas hepaticas, mielossupressao, nauseas e vomitos. 

Dactinomicina. Mielossupressao (14“ ao 21“ dia), nauseas e vomitos, mucosite, 
alopecia, lesao por extravazamento, eritema e descamagao da pele (potenciali- 
zados por radioterapia previa). 

Docetaxel. Febre, astenia, alopecia, nauseas e vomitos, diarreia, estomatite, mie¬ 
lossupressao, mialgia, retengao hidrica, reagoes de hipersensibilidade. 

Doxorrubicina. Nauseas e vomitos, urina avermelhada (nao-hematurica), mielos¬ 
supressao (7 a ao 14“ dia), vesicante, alopecia, conjuntivite, cardiotoxicidade. 

Etoposide. Nauseas e vomitos, febre, hipotensao, mielossupressao (7“ ao 14“ 
dia), alopecia. 

Erlotinib. Rash cutaneo, acne e diarreia. 

Fluorouracil. Nauseas e vomitos, mielossupressao (7“ ao 14“ dia), mucosite, ar- 
ritmias cardiacas, hiperpigmentagao. 

Geftinib. Rash cutaneo, acne e diarreia. 

Gemcitabina. Nauseas e vomitos, constipagao ou diarreia, mucosite, mielossu¬ 
pressao, febre, proteinuria, dispneia. 

Hidroxiureia. Amenorreia, azospermia, mielossupressao (doses altas), nauseas e 
vomitos (doses altas), disfungao hepatica temporaria, rash maculopapular. 
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Ifosfamida. Nauseas e vomitos, sintomas neurologicos, acidose metabolica, car- 
diotoxicidade, mielossupressao, cistite hemorragica (prevenivel pelo uso de Mesna®). 

Inibidores da aromatase de terceira gerapao (exemestano, letrozole e anastrozole). 

Artralgia, mialgia, hipercolesterolemia, osteopenia e osteoporose. 

Interferon. Slndrome influenza-like (febre, calafrios, cefaleia, mialgia, artralgia, 
nauseas e vomitos, diarreia), mielossupressao, neurotoxicidade (sonolencia, 
confusao, disturbios de comportamento e, raramente, convulsoes), disfunpao de 
tireoide, cardiotoxicidade, nefrite intersticial, hepatoxicidade. 

Irinotecano. Alopecia, diarreia, anorexia, mielossupressao, astenia, nauseas e 
vomitos. 

Melfalano. Mielossupressao (14 fi ao 21“dia), mucosite, amenorreia, azospermia. 

Metotrexato. Nauseas e vomitos, necrose hepatica, mucosite, mielossupressao, 
infiltrado e fibrose pulmonar, alterapao de funpao hepatica. 

Mitomicina. Mielossupressao retardada, alopecia, pneumonite intersticial, nauseas 
e vomitos. 

Paclitaxel. Anafilaxia, hipersensibilidade, urticaria, hipotensao, choque, broncoes- 
pasmo, neuropatia periferica, bradicardia, mielotoxicidade. 

Procarbazina. Rash cutaneo, fotossensibilidade, nauseas e vomitos, cefaleia, de- 
pressao e confusao mental. 

Rituximab. Reapoes de hipersensibilidade. 

Tamoxifeno. Caloroes, eventos tromboembolicos, irregularidade menstrual, me- 
trorragia, cancer de endometrio. 

Trastuzumab. Cardiotoxicidade (especialmente se administrado concomitante- 
mente a antraciclinas), reapoes de hipersensibilidade. 

Vinblastina. Leucopenia (7 a ao 14 Q dia), neuropatia, nauseas e vomitos, alopecia. 

Vincristina. Neuropatia periferica, disfunpao autonomica, mielossupressao leve, 
vesicante. 

Vinorelbina. Mielossupressao, mucosite, nauseas e vomitos, anorexia, neuropatia, 
alopecia. 
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CAPITULO 17 PNEUMOLOGIA 


MARCELO BASSO GAZZANA 
FABIO MUNHOZ SVARTMAN 


ASMA 

Definicao A asma e uma doenga cronica das vias aereas, caracterizada por: 1) 
obstrugao reversivel ao fluxo aereo (embora nao completamente em alguns pa- 
cientes) de maneira espontanea ou com tratamento; 2) inflamagao das vias aereas, 
na qual muitas celulas tern urn papel importante, em particular os mastocitos e 
os eosinofilos; 3) aumento da reatividade das vias aereas a uma variedade de 
estlmulos (hiper-responsividade bronquica); e 4) episodios recorrentes de sibi- 
lancia, dispneia, aperto no peito e tosse, particularmente a noite e pela manha, 
ao acordar. 

Fatores desencadeantes das crises 

I Infecgoes respiratorias (virais, sinusites) 

I Exposiqao a alergenos ambientais, como poeira domestica, polens, descamaqao 
ou secreqoes de animais (baratas, acaros) 

I Exposiqao a alergenos ou produtos quimicos e outros irritantes ocupacionais 
e ambientais, como fumaqa de tabaco, ozonio, oxido sulfurico e outros po- 
luentes 

I Mudanqas climaticas, principalmente exposiqao ao trio 
I Exercicio 
I Emoqoes 

I Refluxo gastresofagico 

I Ingestao de aditivos alimentares contidos em corantes e conservantes 
I Farmacos como acido acetilsalicilico, antiinflamatorios nao-esteroides, p-blo- 
queadores (inclusive soluqoes oftalmologicas), inibidores da enzima conversora 
da angiotensina 

I Fatores endocrinos, como menstruaqao, gravidez e doenqas da tireoide 
Diagnostico. Ver Figura 17.1. 

I Presenqa de sintomas compativeis (referidos anteriormente). 

I Verificaqao de limitaqao ao fluxo aereo pelas provas de funqao pulmonar (em 
geral, espirometria), a qual e reversivel espontanemente ou com tratamento 
antiasmatico (broncodilatadores e/ou corticoides). 

I Exclusao de outras condigoes que podem simular a asma (refluxo gastresofagico, 
sinusite, insuficiencia cardlaca, doenga pulmonar obstrutivacronica, entre outras). 
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Figura 17.1 Algoritmo para diagnostico da asma. 

BD = broncodilatador; PFE = pico de fluxo respiratorio. 


Convem ressaltar que, no periodo intercrise, a fungao pulmonar do asmatico 
pode ser normal, necessitando de realizagao de testes de broncoprovocagao (com 
metacolina, carbacol, histamina ou, eventualmente, com exerricio) para confirmar 
o diagnostico de asma. Outra possibilidade e a medida seriada do pico de fluxo 
expiratorio (PFE) ou peak flow (variabilidade diaria maior do que 20% auxilia no 
diagnostico de asma, e a magnitude da variagao correlaciona-se com a gravidade 
da doenga). 

Tratamento 

P I Educagao do paciente. Entendimento da doenga, uso correto dos medicamen- 
tos (reforgar os dispositivos inalatorios), ensinamento do controle ambiental, 
pianos de automanejo das crises e reconhecimento do nao-controle da asma. 

I Controle ambiental. Identificagao e medidas para evitar os fatores desenca- 
deantes das crises. 

I Tratamento farmacoldgico (Tabela 17.1). Utilizam-se medicagoes preventivas, 
que sao os antiinflamatorios (sobretudo os corticoides inalatorios), de forma 
regular, e os broncodilatadores (principalmente os p 2 -agonistas de curta agao) 
de resgate para alivio dos sintomas (se necessario). Em geral, inicia-se com 
doses mais altas para controle mais rapido da doenga, posteriormente dimi- 
nuindo a medicagao ate a menor dose que controle os sintomas. Se os sintomas 
recorrerem, aumentar novamente para a dose anterior. Tratamento concomi- 
tante da rinite alergica, se for presente, e importante para o controle da asma 
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Tabela 17.1 

ESTRATIFICAgAO E TRATAMENTO DA ASMA CRONICA NO ADULTO 


Categoria* 

Freqiiencia e gravidade 
dos sintomas** 

Fungao pulmonar 
(nao-tratada)*** 

Tratamento escalonado t 

Intermitente 

leve 

Sintomas < 1 x/semana 

Sintomas noturnos < 2x/mes 

Exacerbagoes breves (horas a poucos dias) 
Assintomaticos entre os episodios 

VEF1 ou PFE > 80% 
Variabilidade do 

PFE < 20% 

P 2 -agonista de curta agao inalado (se necessario 
e antes do exercicio) 

Se usar mais do que 1 x/semana passar para 
proxima categoria 

Persistente 

leve 

Sintomas > 1 x/semana, mas nao diarios 
Sintomas noturnos > 2x/mes, 
mas < 1 x/semana 

Exacerbagoes podem afetar a atividade 

VEF1 ou PFE > 80% 
Variabilidade do 

PFE 20-30% 

P 2 -agonista de curta agao inalado (se necessario 
e antes do exercicio) E 

Corticoide inalado (dose baixa) OU 
Antileucotrienos ft OU 

Teofilina t++ OU 

Cromoglicato/nedocromil 

Persistente 

moderada 

Sintomas diarios 

Sintomas noturnos > 1 x/semana 
Exacerbagoes afetam a atividade 

Uso diario de BD de curta agao 

VEF1 ou PFE 60-80% 
Variabilidade do 

PFE > 30% 

p 2 -agonista de curta agao inalado (se necessario 
e antes do exercicio) E 

Corticoide inalado (dose baixa-media) + 

P 2 -longa agao OU 

Corticoide inalado (dose alta) OU 

Corticoide inalado (dose media) + teofilina ,,t OU 
Corticoide inalado (dose media) + 
antileucotrienos OU 

Corticoide inalado (dose media) + 

P 2 -agonista de longa agao oral 




(Continua) 
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Tabela 17.1 (continuagao) 

ESTRATIFICAgAO E TRATAMENTO DA ASMA CRONICA NO ADULTO 


Categoria* Frequencia e gravidade Fungao pulmonar Tratamento escalonado t 

dos sintomas** (nao-tratada)*** 



Persistente Sintomas continuos VEF1 ou PFE < 60% P 2 -agonista de curta agao inalado (se 

grave Atividade limitada Variabilidade do necessario e antes do exercicio) E 

Sintomas noturnos frequentes PFE > 30% Corticoide inalado (dose alta) + 

Exacerbagdes frequentes P 2 -agonista de longa agao inalado E 

um ou mais dos seguintes: teofilina tt+ , 
antileucotrienos ft , corticoide oral#, 
anti-lgE (omalizumab)« 



* Pacientes com qualquer grau de gravidade podem experimentar exacerbates leves, moderadas ou graves. Pacientes com asma intermitente, mas com historico 
de exacerbagoes graves, devem ser tratadas como asma persistente moderada. 

** A presenga de um dos achados de gravidade e suficiente para colocar o paciente nessa categoria. Para reclassificagao da asma em paciente ja sob tratamento, 
deve-se considerar a associagao dos achados e a intensidade da terapia empregada. 

*** VEF1 (volume expiratorio forgado no primeiro segundo) ou PFE (pico do fluxo expiratorio) baseiam-se no normal para o paciente, que pode ser o valor 
previsto por tabelas ou o melhor valor pessoal. A variabilidade do PFE e calculada da seguinte forma: PFE matinal - PFE noturno/[PFE matinal + PFE noturno)/2]. 

+ Para posologia, ver segao Farmacos inalatorios. 

++ Antileucotrienos: montelucaste (Singulair® compr. 5 e 10 mg) 10 mg, VO, a cada 24 horas (pela manha). 

+++ Teofilina: dar preferencia pela formula de liberagao prolongada (nao aminofilina oral). Dose: 200 a 300 mg, 12/12 h. A dose noturna pode ser maior (dois 
tergos) se os sintomas predominarem a noite. Manter nfvel serico entre 6 e 10 pg/mL. Baminifilina e outra xantina, com menos efeitos colaterais, mas com poucos 
estudos sobre sua eficacia. 

# Corticoide oral: prednisona na minima dose que controle a doenga (em geral, < 60 mg/dia). A dose deve ser unica matinal, exceto em pacientes com asma 
noturna, para quern a dose pode ser toda ou em parte as 15 horas. A redugao da prednisona usada cronicamente deve ser lenta, com 2,5 mg/mes com doses 
acima de 10 mg/dia e 1 mg/mes abaixo de 10 mg/dia. 

## Omalizumab: pacientes maiores de 12 anos, com peso menor do que 150 kg, com asma alergica de diffcil controle com tratamento convencional, que tenham 
nfveis de IgE entre 30 e 700 U/mL. A dose varia com o peso e o nivel serico de IgE e deve ser aplicada a cada 2 a 4 semanas, via subcutanea. Alto custo. 












(evitar o uso de descongestionantes/vasoconstritores nasais). Uso diario de 
corticoide nasal, como beclometasona nasal 50 jag, 1 a 2 jatos em cada narina, 
2x/dia; mometasona nasal 50 |ag, 1-2 jatos em cada narina, 1 x/dia; bude- 
sonida 32 ou 50 ou 64 gig, 1 a 2 jatos em cada narina, 2x/dia; fluticasona 
nasal 50 jag, 1 a 2 jatos em cada narina, 1 x/dia). 

I Monitorizagao do tratamento. As principals variaveis que devem ser aferidas 
para indicar se a asma esta sob controle sao os sintomas (tosse, dispneia, 
sibilancia, aperto no peito), os sintomas norturnos, a limitaqao da atividade 
ffsica ou da vida diaria pela asma, quantidade de uso do fS-agonista de resgate 
e as medidas da funqao pulmonar (por espirometria no laboratorio de funqao 
pulmonar ou pela medida do PFE em casa). 

I Asma de dificii controle (asma refrataria). Sao pacientes com limitaqao de 
suas atividades diarias pela asma, sintomas noturnos na maioria das noites, 
uma ou mais exacerbaqoes moderadas a graves por mes, historia de duas ou 
mais internaqoes por asma, internaqao em CTI, uso de altas doses de bronco- 
dilatadores (> 1,5 tubos de spray por mes), uso de altas doses de corticoides 
inalatorios e/ou uso diario de corticoides por VO. Deve-se nesses pacientes: 

- Confirmar se o diagnostico e, de fato, asma; 

- Revisar se o tratamento esta adequado; 

- Revisar a tecnica inalatoria dos medicamentos; 

- Verificar a adesao ao tratamento; 

- Revisar se o controle ambiental esta adequado; 

- Identificar alergia a farmacos ou alimentos; 

- Identificar a presenqa de refluxo gastresofagico, rinossinusite ou aspergilose 
broncopulmonar alergica; 

- Identificar os pacientes que sao resistentes aos corticoides; 

- Com prudencia, usarantiinflamatorios alternativos (metotrexato, ciclosporina). 

ASMA AGUDA 

O manejo adequado inclui confirmaqao do diagnostico de asma aguda, tratamento 
agressivo da crise, reconhecimento de pacientes com alto risco de progressao 
para insuficiencia respiratoria e rastreamento de complicaqbes (pneumotorax, 
pneumonia, atelectasia, arritmias, disturbios hidreletroliticos). 

Gravidade da crise 

I Dados da historia ciinica pregressa. Historia de intubaqao/ventilaqao mecanica 
(VM) previas, hospitalizaqao ou visita a emergencia por asma no ultimo ano, 
uso atual ou suspensao recente de corticoterapia sistemica, nao-uso de corticoi¬ 
de inalatorio, historia de doenqa psiquiatrica ou problemas psicossociais e ma 
adesao ao tratamento. 

» Dados da crise atuai Duraqao prolongada dos sintomas, exacerbaqao em 
vigencia de tratamento adequado, recidiva precoce apos alta da emergencia, 
idade > 55 anos, co-morbidades, FC > 120 bpm, FR > 30 mpm, pulso parado¬ 
xal > 12 mmHg, incapacidade de falar, uso de musculaturaacessoria, sudorese, 
torax silencioso, cianose, alteraqao do sensorio. 
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I Ava/iagao objetiva da fungao puimonar (espirometria ou med/da do PFE). 
Para estimar a gravidade e para comparaqoes durante o tratamento. Asma 
aguda grave e definida como VEF, ou PFE menores do que 60% do previsto 
ou do melhor valor pessoal (VEF, < 30% ou PFE < 30% ou VEF, < 1 L ou 
PFE < 100 L/min indicam extrema gravidade). 

\ Ava/iagao da oxigenagao. Inicialmente feita com oximetria de pulso nao-in- 
vasiva. Em caso de saturaqao < 92%, deve-se obter gasometria arterial. 

I indicagao de hospitaiizagao. Baseia-se na gravidade e na duraqao dos sintomas, 
na resposta ao tratamento empregado, nas co-morbidades, nas complicaqoes, 
no acesso do paciente a serviqos medicos fora do hospital e no suporte familiar 
adequado. Pacientes com PFE maior do que 60% apos o manejo inicial normal- 
mente podem completar o tratamento da crise ambulatorialmente. Valores 
pos-tratamento entre 40 e 60% sao potencialmente manejaveis fora do am- 
biente hospitalar, assumindo adesao e suporte adequados. Em geral, necessitam 
de internaqao aqueles com PFE inicial < 25% ou PFE < 40% apos o manejo 
inicial. 

Tratamento da crise 

^ I Oxigenagao. Em geral, cateter ou oculo nasal e suficiente para manter satura¬ 
qao > 92% (cardiopata > 95%). 

I Broncodiiatadores. Usar p 2 -agonistas de curta aqao associados a anticoliner- 
gicos por via inalatoria, de 20/20 minutos, por tres doses (cada dose: salbu- 
tamol ou fenoterol spray 400 a 800 pg ou nebulizaqao 2,5 a 5 mg + brometo 
de ipratropio spray 80 a 160 pg ou nebulizaqao 0,5 mg). Apos, manter o p 2 - 
agonista a cada 1 a 4 horas e o anticolinergico a cada 3 a 4 horas ate estabi- 
lizaqao. O uso de spray e preferivel (menos efeitos adversos, inicio de aqao 
mais rapido, efeito equivalente). Pacientes muito graves podem necessitar de 
P 2 -agonistas parenterais (terbutalina ou salbutamol ampola 0,5 mg/ml_ -» 
dose 0,25 mg, SC, a cada 20 minutos por tres doses). 
t Corticoides sistemicos. A dose e controversa, e o efeito clinico inicia pelo 
menos quatro horas apos a primeira dose. A tendencia atual, baseada em 
metanalises, e de uso de doses relativamente pequenas, equivalentes a 300 a 
400 mg/dia de hidrocortisona ou 60 a 80 mg/dia de metilprednisolona. Assim 
que possivel, usar prednisona 60-80 mg/dia, VO (inicialmente em doses dividi- 
das). Os pacientes que nao necessitarem de internaqao devem receber pred¬ 
nisona 40 a 60 mg/dia por 7 a 14 dias. A evidencia atual nao sugere beneficio 
de doses regressivas. 

> Corticoidesinaiatdrios. O uso em altas doses na crise pode ter efeito equivalen¬ 
te ao corticoide sistemico e talvez mais precoce (sobretudo nas primeiras quatro 
horas), porem com maior custo. No minimo, devem ser prescritos na alta, em 
associaqao ao corticoide sistemico (maior reduqao de recidivas quando compa- 
rados a prednisona isolada). 

I Xantinas. Usadas somente nos casos refratarios. A dose de aminofilina e urn 
boiusWi inicial de 5 a 6 mg/kg em 20 minutos seguido por infusao continua 
IV de 0,6 a 0,9 mg/kg/hora. Se ja se usava teofilina, nao se faz dose de 
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ataque. Manter nivel serico entre 8 e 15 pg/mL (idealmente, deve ser medido 
em 6 a 12 horas do infcio). 

I Suifato de magnesio. Tem papel nos casos muito graves (VEF, 25 a 30% na 
apresentagao) e nos refratarios. Dose de 2 g (4 mL do MgS0 4 50%) em 
50 mL de SF 0,9%, em 20 minutos, podendo ser repetida uma vez. 

I indicagoes de intubagao traqueai. Absoluta -> parada cardiaca ou respiratoria, 
significativa alteragao do estado mental; relativa -» progressiva exaustao, 
nao-reversao ou piora da acidose respiratoria apos tratamento pleno (pH < 

7,20 a 7,25). 

I indicagao de internagao em CTI. Pacientes que necessitarem de suporte 
ventilatorio, que apresentarem piora progressiva da obstrugao apesar do trata¬ 
mento (PFE <100 L/min ou VEF, < 1 L), FR > 40 mpm, pulso paradoxal 
ascendente, sensagao de exaustao ou incapacidade para talar, alteragao do 
sensorio, saturagao < 90% em ar ambiente, elevagao progressiva da PaC0 2 
ou acidemia ou sinais de fadiga respiratoria. 

I Criterios de aita hospitalar. Uso de medicagao, em doses que serao prescritas 
na alta, por 24 horas, tecnica correta da medicagao, PFE > 70% (do seu 
melhor valor pessoal ou previsto por tabelas) sem grande variagao (< 50%), 
tratamento com corticoide VO e inalado em adigao aos broncodilatadores, A 
piano escrito de crise, retorno ambulatorial agendado para 3-7 dias. 


BRONQUIECTASIAS 

Definicao Sao dilatagoes e distorgoes irreverslveis dos bronquios que ocorrem 
por agressao infecciosa e deficiencia da depuragao das secregoes. Apos uma 
pneumonia, pode ocorrer dilatagao bronquica transitoria por ate oito semanas, 
devendo, portanto, esse periodo ser aguardado para diagnosticar bronquiectasias. 

Etiologia. Variam se forem localizadas ou difusas (em geral, doenga sistemica ou 
pneumopatia difusa subjacente). 

I Bronquiectasias localizadas. Obstrugao bronquica (tumor, corpo estranho, ade- 
nopatias hilares), sequela de tuberculose localizada, sequela de pneumonia 
necrosante. 

I Bronquiectasias difusas. Imunodeficiencias (deficiencia de IgG ou IgA), fibrose 
clstica, artrite reumatoide, deficiencia de a-1 antitripsina, discinesia ciliar prima- 
ria, aspergilose broncopulmonar alergica, sequela de tuberculose extensa, 
bronquiolite obliterante, pneumonias aspirativas de repetigao, anormalidades 
congenitas (traqueobroncomalacia, etc.). 

Diagnostic!) 

I Apresentagao. Tosse produtiva com expectoragao cronica, que aumenta em 
quantidade e purulencia durante as exacerbagoes, e o sintoma principal. Com 
a progressao da doenga, pode ocorrer dispneia. Eventualmente pode ocorrer 
hemoptise; deve-se lembrar a possibilidade de neoplasia pulmonar concomi- 
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tante. Sintomas da doenga sistemica subjacente podem estar presentes (p. 
ex., artralgias na artrite reumatoide). 

I Avaiiagao. A TC de torax (incluindo janela de mediastinos e cortes de alta 
resolugao do parenquima pulmonar) e muito senslvel e especifica, permitindo 
definir a extensao e muitas vezes a etiologia das bronquiectasias. A bronco- 
grafia (padrao aureo) raramente e solicitada atualmente. A obtengao de exame 
do escarro (bacterioscopico, bacteriologico, pequisa e cultura de BAAR e fun- 
gos) e essencial para identificagao dos germes colonizantes ou de infecgoes 
recidivantes (p. ex., hemofilo, estafilococo, pseudomonas, micobacterias atl- 
picas, aspergilos, etc.). A realizagao de testes de fungao pulmonar e importante 
para estadiar a doenga (sobretudo, espirometria e gasometria arterial). No 
caso de doenga sistemica, avaiiagao das manifestagoes extrapulmonares esta 
indicada (p. ex., glicemia, fungao hepatica e sinusopatia na fibrose clstica). 

I investigagao etioiogica. Depende da suspeita clinica, geralmente realizagao 
de fibrobroncoscopia nas bronquiectasias localizadas; nas bronquiectasias di- 
fusas, pode incluir dosagem de imunoglobulinas (IgG e subclasses, IgA, IgA 
secretora), nlvel de a-1 antitripsina, fator reumatoide, biopsia de mucosa 
nasal ou testes da sacarina para pesquisa de cllios imoveis, sorologia para 
aspergilos e/ou IgE especifica, eletrolitos no suor (sodio ou cloro anormais se 
> 60 mEq/L em dois testes com amostra maior do que 50 mg), detecqao de 
mutaqoes para fibrose clstica (mais comum A-F 508), entre outros. 

Tratamento 

> Medidas gerais. Nutriqao adequada, imunizaqoes, cessaqao do tabagismo, 
oxigenoterapia, broncodilatadores. 

I Tratamento da doenga basica. Quando disponlvel, pode auxiliar na prevenqao 
da progressao das bronquiectasias (p. ex., reposiqao de imunoglobulinas nas 
imunodeficiencias humorais) ou das manifestaqoes extrapulmonares (na fibrose 
clstica, enzimas pancreaticas, insulina, etc.). 

I Fisioterapia. Essencial nos pacientes com expectoraqao excessiva, principalmen- 
te na fibrose clstica, por meio de manobras como ciclo ativo da respiraqao, 
huffing, pressao positiva oscilatoria (flutter), entre outras. Nas bronquiectasias 
localizadas, a drenagem postural pode ser util. 
f t Mucoliticos. O mais testado e a a-dornase (rhDNAse, Pulmozyme®, 2,5 mg 
por nebulizaqao, em dias alternados), sobretudo na fibrose clstica. A soluqao 
salina hipertonica (NaCI 3%) e uma alternativa de custo mais baixo e tambem 
eficaz. O uso de N-acetilcistelna pode reduzir o numero de exacerbagoes 
(600 mg, VO, ao dia, ou solugao para nebulizagao 20%). Lembrar que os 
mucoliticos inaiados podem provocar broncoespasmo. 

I Antimicrobianos. Antimicrobianos de uso sistemico (orais ou parenterais) sao 
utilizados nas exacerbagoes (febre, piora da quantidade ou purulencia do 
escarro, piora funcional pulmonar, dispneia, etc.). O uso profilatico regular 
de antibioticos nao demonstrou beneflcio em estudos controlados na fibrose 
clstica. O uso de antimicrobianos inalatorios de manutengao em pacientes 
colonizados por Pseudomonas aeruginosa reduz o numero de exacerbagoes 
e reduz a piora da fungao pulmonar (p. ex., tobramicina 300 mg, inalada, 
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4x/dia, por 28 dias, alternados com 28 dias sem administragao; colistina 1 a 
2 milhoes U, 2x/dia, diariamente). O uso de macrolideos cronicamente (azi- 
tromicina250 mg3x/semana, ou eritromicina 500 mg, 2x/dia) pode tambem 
prevenir exacerbagoes. 

I Cirurgia. Ressecgao dos segmentos comprometidos por bronquiectasia loca- 
lizada em paciente sintomaticos (isto e, com exacerbagoes recorrentes), cuja 
fungao pulmonar permita o procedimento, e o tratamento de eleigao. Naqueles 
com doenga mais difusa, eventualmente se pode retirar segmentos muito 
acometidos e/ou relacionados a sangramentos graves (cintilografia pulmonar 
e arteriografia podem auxiliar na decisao). O transplante pulmonar bilateral e 
o tratamento para paciente com bronquiectasias difusas com grave comprome- 
timento funcional, como na fibrose cistica. 


DERRAME PLEURAL 

Investigagao. A primeira etapa na investigagao do derrame pleural e a diferencia- 
gao entre transudato e exsudato, que e realizada por meio dos criterios de Light. 

Para isso, e necessaria a analise do liquido pleural, que e obtido por toracocentese. ^ 
Derrames pleurais loculados (isto e, nao escorrem no raio X de decubito lateral) 
podem ser diffceis de puncionar, as vezes necessitando de auxilio da ecografia ou 
da TC de torax. Nos derrames pleurais bilaterais com suspeita de etiologia tran- 
sudativa (p. ex., ICC, sindrome nefrotica, etc.) pode-se inicialmente empregar 
tratamento para essas doengas e puncionar o derrame somente se nao houver 
regressao delas com a terapia otimizada para a doenga de base, exceto se ja na 
apresentagao houver febre, dor pleuritica ou emagrecimento, os quais nao sao 
esperados nas doengas que causam transudato. Lembrar que, eventualmente, 
urn paciente pode ter duas etiologias concomitantes (p. ex., ICC e pneumonia), 
dificultando, as vezes, a caracterizagao tipica. 

I Diferenciaqao entre exsudato e transudato. Utilizam-se os criterios de Light, 
que tern acuracia > 90%. A presenga de qualquer urn desses faz o diagnosti- 
co de exsudato: relagao proteina total pleural/proteina total serica > 0,5, 
relagao LDH pleural/LDH serica > 0,6, LDH pleural > 2/3 do limite superior 
do valor normal para a LDH serica. Quando os criterios de Light forem limitrofes, ^ 
pode-se usar o gradiente da albumina (albumina serica - albumina do liquido 
pleural; diferenga >1,2 indica transudato), o gradiente da proteina (proteina 
total serica - proteina total no liquido pleural; diferenga > 3,1 indica transu¬ 
dato), o colesterol no liquido pleural (> 45 mg/dL indica exsudato) ou a relagao 
bilirrubina no liquido pleural/bilirrubina serica (> 0,6 caracteriza exsudato). 

I Ce/utaridade. Apos caracterizado urn liquido pleural como exsudato, o predo- 
minio da celularidade pode tambem auxiliar na identificagao da etiologia, 
como derrame hemorragico (TER neoplasia, trauma), neutrofilico (pneumonia, 

TER pancreatite, abscesso subfrenico), linfocitico (tuberculose, neoplasia, viro- 
se, colagenose) e eosinofilico (reagao a farmacos, parasitas, asbestose, sin¬ 
drome de Churg-Strauss ou mais comumente ar/sangue na pleura de pungao 
previa). 
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Tecnica para toracocentese diagnostica a beira do leito. Explicar todo o procedi- 
mento ao paciente, para que ele possa colaborar fazendo apneias se for necessaria 
a desconexao da seringa. Posicionar o paciente sentado no leito, com os bragos 
apoiados em uma mesa alta a frente e cruzados (para afastar as escapulas). Esco- 
Iher o espago intercostal a ser puncionado levando em conta a radiografia de 
torax e o exame fisico (auscultar cuidadosamente, palpar e percutir - puncionar 
urn espago intercostal abaixo do ponto em que ocorre macicez e desaparecimento 
do fremito tatil). No piano vertical, a referenda pode ser a linha axilar posterior 
ou a ponta da escapula. Apos assepsia rigorosa, colocagao de campo esteril e 
anestesia topica com lidocaina, puncionar o espago escolhido sempre em sua 
porgao inferior (evitando o feixe vasculo-nervoso na borda inferior da costela). 
Aspirar o liquido ate o enchimento da seringa (20 mL). Idealmente, deve haver 
uma danula conectada entre a agulha e a seringa. Antes de desconectar a se¬ 
ringa, a danula e fechada, evitando a entrada de ar na cavidade pleural. Se nao 
houver danula, solicitar ao paciente que faga apneia, desconectar a seringa da 
agulha e imediatamente ocluir a ponta da agulha com o dedo, dizendo ao paciente 
que volte a respirar normalmente. Mantendo a agulha ocluida, passar o conteudo 
da seringa para os frascos. Novamente solicitar que o paciente faga apneia para 
i reconectar a seringa. Repetir a sequencia ate obtengao do volume de liquido 
necessario (em geral 40 a 60 mL sao suficientes). Apos aspirar a ultima aliquota, 
retirar todo o conjunto (seringa e agulha) e fazer curativo com gaze esteril. Nao 
e necessaria radiografia de controle apos uma toracocentese diagnostica sem 
intercorrencias e sem surgimento de sintomas (dor toracica, dispneia). Solicitar 
as dosagens no liquido pleural e no sangue (Quadro 17.1). 

CARACTERISTICAS ESPECIFICAS DOS DERRAMES PLEURAIS 

Transudatos 

I Em geral, a causa e obvia, e os derrames melhoram com o tratamento da 
doenga subjacente. 

I Principals etiologias: ICC, tamponamento cardiaco, glomerulonefrite aguda, 
hiper-hidratagao, sindrome da veia cava superior, TER desnutrigao, sindrome 
nefrotica, ma absorgao, cirrose, dialise peritoneal. 

Exsudatos 

I Parapneumonico. Quadro clinico de pneumonia, dor pleuritica. Empiema pode 
ocorrer precoce ou tardiamente. Tratamento envolve antibioticoterapia, drena- 
gem pleural simples ou tratamento cirurgico, como pleuroscopia, decorticagao 
ou pleurostomia. O uso rotineiro de estreptoquinase intrapleural nao demons- 
trou beneficio em ensaio clinico randomizado (Tabela 17.2). 

I Tuberculoso. Derrame pleural unilateral, moderado a volumoso. Dor pleuritica 
e comum. Proteina total elevada (> 5 mg/dLe muito sugestivo de tuberculose). 
Dosagem de ADA elevada (> 45 U/L). Predominio de linfocitos (nas primeiras 
duas semanas de sintomas podem predominar neutrofilos). Poucas celulas 
mesoteliais e eosinofilos (exceto AIDS). Pesquisa e cultura de BAAR com baixa 
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Quadra 17.1 

EXAMES A SEREM SOLICITADOS NO UQUIDO PLEURAL* 


- Seringa (heparinizada**): pH 

- Frasco para bioquimica (5 a 10 mL, sem heparina): proteinas totais, LDH, 
glicose, albumina, amilase, dosagem de ADA, colesterol, bilirrubinas, triglice- 
rldeos 

- Frasco para hematologia (5 mL, heparinizado*): contagem total de celulas, 
hematocrito 

- Frasco para citologia (5 a 25 mL, heparinizado 3 ): citologico diferencial, cito- 
patologico, pesquisa de celulas LE 

- Frasco para microbiologia (15 a 20 mL, sem heparina): Gram, bacteriologico, 
pesquisa de BAAR, cultura de BAAR, pesquisa direta de fungos, cultura para 
fungos, pesquisa de larvas/parasitas 

- Outros testes: fator reumatoide, FAN, complemento 

Os exames em negrito sao recomendados para todos os liquidos puncionados. Os 
demais testes devem ser solicitados conforme suspeita clinica. 

* Solicitar tambem o nivel serico de proteinas totais, LDH, glicose e albumina. 

** Para cada 5 mL de llquido pleural, colocar 1 mL de heparina nao-fracionada. A fl 
seringa do pH deve ser somente lavada com heparina, retirando o excesso desse far- 
maco para nao alterar o valor do pH; retirar tambem todo o ar da seringa apos a 
coleta. 


positividade (exceto AIDS). Biopsia pleural estabelece o diagnostico na maioria 
dos casos (granuloma com necrose caseosa). 

I Neoplasias. As principals causas sao carcinoma bronquico, carcinoma de mama 
e linfomas. Pode ser por metastase pleural, invasao direta ou causas paraneo- 
plasicas (diminuigao da drenagem linfatica, atelectasia, TER etc.). Volume mo- 
derado a grande. Dispneia e comum. Ha predominio de linfocitos e muitas 
celulas mesoteliais. Frequentemente apresenta aspecto hemorragico. Diagnos¬ 
tico por citopatologico do llquido (uma segunda pungao melhora a acuracia ^ 
diagnostica), biopsia de pleura (pior rendimento do que na tuberculose) ou 
pleuroscopia. 

I Artrite reumatoide. Mais comum em homens, com AR de longa duragao e 
com nodulos subcutaneos concomitantes. Em geral unilateral (75%). Glicose 
abaixo de 10 mg/dL e caracterlstica. Com pH reduzido. LDH e ADA elevadas. 
Predominio de polimorfonucleares (quadra agudo) ou mononucleares (cro- 
nico). Fator reumatoide no llquido pleural > 1:160 sugere o diagnostico. 

I Lupus eritematoso sistemico. Em geral pequeno. Bilateral em 50%. Glicose 
nao-reduzida e LDH nao tao alta quanto na AR. Celularidade conforme duragao 
do quadra. FAN no liquido > 1:320 e sugestivo do diagnostico. Celulas LE 
podem ser positivas. 
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Tabela 17.2 

CLASSIFICAgAO E TRATAMENTO DOS DERRAMES PLEURAIS PARAPNEUMONICO/EMPIEMA 


Categoria Anatomia do Bacteriologia Bioquimica Desfecho ruim Drenagem toracica 

espago pleural do liquido pleural do llquido pleural* 

1 Minimo, livre (< 10 mm E Desconhecido E Desconhecido Muito improvavel Nao 

no raio X em decubito 
lateral)** 


2 Pequeno a moderado, E Gram e cultura sem E pH > 7,20 Improvavel Nao + 

livre (> 10 mm e < 1/2 germes*** 

hemitorax) 


3 Grande e livre (> 1/2 OU Gram e/ou cultural OU pH < 7,20 Possivel Sim 

hemitorax) OU loculado com germes 

OU com espessamento 
pleural associado tf 

4 Pus Provavel Sim 


* Se o pH nao puder ser determinado por equipamento de gasometria, deve-se utilizar a glicose do liquido pleural como criterio bioquimico (glicose 
> 60 mg/dL equivale a pH > 7,20). 

** Derrame parapneumonico com essas caracteristicas nao necessita de toracocentese diagnostica. 

*** Independentemente do uso de antimicrobianos previo. 

i Se a condigao clinica deteriorar, sugere-se repetir a toracocentese diagnostica e considerar drenagem. 

t+ Derrames loculados tem piores prognosticos, derrames grandes tem maior probabilidade de serem loculados. Espessamento pleural concomitante 
na TC sugere a possibilidade de empiema. 













I Embolia pu/monar. Pode ser exsudato ou transudato. Aspecto seroso ou se- 
rossanguinolento. Maioria de volume pequeno (nunca ultrapassa metade do 
hemitorax). 

I Hemotorax. Ocorre quando o hematocrito do liquido pleural ultrapassa em 
mais de 50% o hematocrito do sangue periferico. Aspecto hemorragico nao 
necessariamente significa hemotorax, pois uma pequena quantidade do sangue 
no liquido pleural pode tornar seu aspecto hemorragico. Pode ser traumatico 
(perfurante ou nao), espontaneo (diatase hemorragica, neoplasias, ruptura vas¬ 
cular, idiopatico) ou iatrogenico. A maioria dos casos requer drenagem cirurgica. 

I Quitotorax. Liquido leitoso. Causado por lesao do ducto toracico, em geral por 
neoplasia (linfomas) ou trauma cirurgico. Diagnostico por triglicerideos no liquido 
>110 mg/dL. Deve ser diferenciado do pseudoquilotorax, no qual, apesar do 
aspecto tambem leitoso, ha predominio de colesterol (> 200 mg/dL), que ocorre 
nos derrames cronicos com pleura espessada. 

I Outros exsudatos. Infecgoes fungicas/virais/parasitarias, pancreatite, abscesso 
subfrenico, ruptura esofagica, induzido por drogas (nitrofurantoina, dantro¬ 
lene, amiodarona, metotrexato, bussulfano), asbestose, sindrome de Meigs, 
sindrome de Dressier (pos-pericardiectomia), sarcoidose. 


DISTURBIOS RESPIRATORIOS RELACIONADOS AO S0N0 

A classificagao atual das doengas do sono inclui mais de 80 diagnostics em 
categorias muito distintas, como insonias, disturbios de movimento (como bruxis- 
mo e sindrome das pernas inquietas), parassonias (p. ex., terror noturno) e os 
disturbios respiratorios relacionados ao sono. Essa ultima inclui a sindrome da 
apneia-hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS), diversas sindromes de apneia 
central e sindromes de hipoventilagao alveolar/hipoxemia relacionadas ao sono. 
Deve-se sempre lembrar de incluir sintomas relativos ao sono na revisao de siste- 
mas da anamnese geral, com enfase nos 3 principals grupos de manifestagoes: 
insonia, sonolencia diurna excessiva e movimentos/comportamentos anormais 
durante o sono (p. ex., apneias, movimentos periodicos, etc.). 

SINDROME DA APNEIA-HIPOPNEIA OBSTRUTIVA DO SONO (SAHOS) 

Definigao. E caracterizada pelo colapso intermitente das estruturas faringeas duran¬ 
te o sono, obstruindo totalmente (apneias) ou parcialmente (hipopneias) o fluxo 
de ar durante a inspiragao. Para superar cada obstrugao significativa, ocorrem 
despertares ou microdespertares, o que se traduz por urn sono fragmentado e de 
ma qualidade (alteragao na arquitetura do sono). As consequencias principals sao 
neurocognitivas (sonolencia diurna excessiva, disturbios de concentragao e de apren- 
dizagem) e cardiovasculares (HAS, ICC, doenga coronariana e cerebrovascular). 

Apresentagao. Roncos, apneias observadas pelosfamiliares, "ronco ressuscitador” 
(ao final dos eventos obstrutivos), sonolencia diurna excessiva e queixa de sono 
nao-reparador. A associagao a obesidade e muito frequente, porem ate 30% dos 
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pacientes com SAHOS nao sao obesos. Outros fatores de risco sao sexo masculino, 
etnia negra, menopausa, uso de alcool e tabagismo. Embora a SAHOS seja mais 
comum com o avangar da idade, tambem ocorre com frequencia em jovens e 
criangas, especialmente quando ha fatores obstrutivos anatomicos (hipertrofia 
de tonsilas, malformagoes craniofaciais, doengas de deposito, etc.). 

Diagnostic!). O diagnostico deve iniciar por urn alto grau de suspeigao, pois a 
prevalencia e elevada (4% dos homens e 2% das mulheres de meia-idade nos 
EUA). Deve-se fazer questionamento sobre qualidade do sono e sintomas associa- 
dos. Em pacientes com queixa de sonolencia diurna excessiva, e valida a utilizagao 
de escalas como a de Epworth (Tabela 17.3). Para o diagnostico definitivo, o 
exame recomendado e a polissonografia de noite inteira em laboratorio do sono. 
O indice de apneia-hipopneia (IAH) reflete o numero de eventos por hora de 
registro polissonografico. Em adultos, um IAH > 5 eventos obstrutivos/hora e 
anormal e corrobora o diagnostico de SAHOS. 


Tabela 17.3 

ESCALA DE SONOLENCIA EXCESSIVA DE EPWORTH* 


Situagao em que pode adormecer Nunca Leve Moderada Alta 

chance chance chance 


Lendo um jornal ou livro 0 12 3 


Assistindo televisao 0 12 3 


Sentado quieto em um lugar publico 0 12 3 

(como teatro ou palestra) 

Como passageiro de um carro em uma 0 12 3 

viagem de uma hora 

Deitado para descansar em um quarto 0 12 3 

quieto a tarde 

Conversando sentado com alguem 0 12 3 


Sentado quieto apos almogo sem alcool 0 12 3 


No carro, aguardando no trafego por 0 12 3 

alguns minutos 

* O escore total e a soma dos pontos de todas as questoes. Tem correlagao com a 
gravidade de disturbios respiratorios do sono. Um escore > 11 e considerado anormal; 
sendo maior do que 15 sugere SAHOS, hipersonolencia idiopatica ou narcolepsia. 
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Tratamento 

I Medidasgerais. Orientagoes quanto a higiene do sono (antes de dormir evitar 
bebidas com cafeina, cigarro, alcool, exercicios intensos, refeigoes fartas; man- 
ter quarto com temperatura agradavel, luz nao intensa e pouco barulho; man- 
ter uma rotina de sono, acordando e levantando diariamente no mesmo ho- 
rario), perda de peso nos obesos e corregao de possiveis fatores obstrutivos, 
tais como hipertrofia de tonsilas, rinite alergica ou outras causas de obstrugao 
nasal. 

I Ventikgao nao-invasiva. O uso de pressao positiva continua {continuouspo¬ 
sitive airway pressure- CPAP) e o tratamento de escolha para a maioria dos 
casos. O uso regular comprovadamente reduz a sonolencia diurna, melhora a 
performance cognitiva e reduz a pressao arterial. A pressao a ser usada em 
cada paciente pode ser estimada por meio de: a) equagoes de pressao prevista; 
b) titulagao automatica por CPAP com essafungao; ou c) titulagao com ajustes 
progressives de CPAP durante polissonografia (metodo mais recomendado). 

O uso em dois niveis {bilevel - BiPAP) fica reservado para pacientes com 
necessidade de pressoes muito elevadas (pouco toleraveis de forma continua) 
ou com hipoventilagao associada. 

I Cirurgia. E eficaz em pacientes com definida obstrugao por hipertrofia de A 
tonsilas ou naqueles com anormalidades craniofaciais passiveis de corregao. 
Procedimentos de resseegao da uvula e de tecido redundante do palato podem 
ser eficazes no tratamento do ronco simples, mas os beneficios sao muito I 
controversos no controle dos eventos obstrutivos, podendo inclusive mascarar 
quadras de SAHOS grave (apneia silenciosa). A traqueostomia e considerada 
ultimo recurso para pacientes obstrutivos que recusam ou nao toleram nenhu- 
ma forma de suporte ventilatorio. 

I Apare/hos intra-orais. Diminuem o colapso retroglosso, sao menos eficazes 
do que CPAP e nao tern o mesmo embasamento na melhora de desfechos 
neurocognitivos e cardiovasculares. Sao alternativas para pacientes que recu¬ 
sam ou nao se adaptam ao CPAP e possivelmente para pacientes com SAHOS 
leve a moderada, mais magros e sem hipoxemia significativa. 

SINDROME DA OBESIDADE-HIPOVENTILAQAO (SOH) 

Definipao Originalmente descrita como "sindrome de Pickwick", essa condigao 
e hoje definida como a presenga de PaC0 2 > 45 mmHg (em vigilia) em pacientes 
com IMC > 30 kg/m 2 , desde que excluidas outras causas de hipoventilagao. A 
associagao a SAHOS e muito frequente (90% dos pacientes com obesidade- 
hipoventilagao tern SAHOS, enquanto 10 a 15% dos pacientes com SAHOS tern 
PaC0 2 > 45 mmHg em vigilia). 

Apresentapao. As manifestagoes clinicas podem ser semelhantes as da SAHOS 
(fadiga, sonolencia diurna excessiva e cefaleias matinais), mas, na SOH, a presenga 
de hipoxemia e hipercapnia durante o dia acarreta com grande frequencia polici- 
temia, hipertensao pulmonar e insuficiencia cardiaca direita. Durante o sono, 
alem da grande prevalencia de apneias obstrutivas, pode ocorrer urn padrao de 
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acentuagao da hipoventilagao, ocasionando aumento ainda maior da PaC0 2 e 
piora da hipoxemia (Tabela 17.4). 

Diagnostic)). O diagnostico requer gasometria, que deve ser solicitada a todo 
paciente obeso morbido com hipoxemia presumida ou sinais de cor pulmonale. 
Devem ser excluidas outras causas de hipoventilagao (DPOC grave, cifoescoliose 
grave, miopatias, hipotireoidismo, paralisia diafragmatica, doenga do SNC) e ava- 
liadas condigoes agravantes, como uso de alcool, hipnoticos e opioides. A polisso- 
nografia e indispensavel para identificagao do disturbio do sono subjacente e 
avaliagao do melhor tratamento. 

Tratamento 

I Redugao do peso. A perda de peso significativa e parte fundamental do trata¬ 
mento e pode por si so normalizar a PaC0 2 e reduzir significativamente os 
eventos obstrutivos. Recomenda-se considerar cirurgia bariatrica para pacientes 
com IMC > 35 kg/m 2 e SOH. 

I VentHagao nao-invasiva. O CPAP pode ser suficiente para pacientes com ap- 
neias obstrutivas e hipoventilagao nao-grave, havendo em geral necessidade 
de BiPAP para os demais casos. 

I Cirurgia. A traqueostomia e urn recurso terminal para pacientes refratarios. 

INDICAQOES DE POLISSONOGRAFIA (PSG) 

I Diagnostico dos disturbios respiratorios do sono (quando ha suspeita clinica 
de SAHOS, sindromes de hipoventilagao ou sindromes de apneias centrais). 
I Titulagao do nivel ideal de CPAP ou BiPAP no tratamento dos disturbios respi¬ 
ratorios do sono. 

I Avaliagao diagnostica antes de procedimento cirurgico para tratamento de 
ronco (avaliar a presenga de SAHOS). 

I Avaliagao do resultado terapeutico de dispositivos intra-orais ou de cirurgia 
em pacientes com SAHOS moderada ou grave. 

I Reavaliagao de pacientes com disturbio respiratorio do sono em tratamento 
com CPAP e que reduzem o peso em > 10% ou naqueles sem resposta 
clinica satisfatoria ou cujos sintomas retornam apos boa resposta inicial (espe- 
cialmente se aumento de peso > 10%). 

I Avaliagao de pacientes com ICC que permanecem sintomaticos apos manejo 
otimizado (grande prevalencia de disturbios respiratorios do sono nessa popu- 
lagao, especialmente sindromes de apneia central e respiragao de Cheyne- 
Stokes, com evidencia de melhora da fungao cardiaca e possivel melhora na 
sobrevida apos tratamento adequado). 

I Avaliagao de pacientes com doenga neuromuscular e sintomas relacionados 
ao sono (identificagao precoce de hipoventilagao e hipoxemia noturnas). 

I Diagnostico de narcolepsia (hipersonolencia, cataplexia, paralisia do sono e 
alucinagoes hipnagogicas), especialmente quando a PSG e complementada 
pelo teste de latencias multiplas do sono na manha seguinte. 
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Tabela 17.4 

DIFERENCIAgAO DE DISTURBIOS DO SONO RELACIONADOS A OBESIDADE SIMPLES, SAHOS E SOH 



Obesidade simples 

Smdrome da apneia-hipopneia 
obstrutiva do sono (SAHOS) 

Smdrome da obesidade-hipoventilagao 
(SOH) 

Indice de massa corporal 
(kg/m 2 ) 

>30 

Variavel; o risco aumenta 
com aumento de peso 

>30 

PaC0 2 em vigilia (mmHg) 

Normal 

Normal 

> 45 


3 padroes possiveis: 

a) Padrao obstrutivo: mais de 5 
apneias, hipopneias ou despertares 
respiratorios por hora; 

b) Smdrome da hipoventilagao durante o 
sono (aumento > 10 mmHg na PaC0 2 
ou dessaturagao que nao se relacione a 
apneias ou hipopneias, isto e, 
hipoventilagao presumida, mas nao 
medida); 

c) Combinagao de eventos obstrutivos 
e hipoventilagao durante o sono 



Adaptada de Olson A, et al., 2005. 




Disturbio respiratorio 
do sono (polissonografia) 


Menos de 5 apneias, 
hipopneias ou despertares 
respiratorios por hora 


Mais de 5 apneias, hipopneias 
ou despertares respiratorios 
por hora 
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I Investigagao adicional de parassonias ou transtornos convulsivos associados 
ao sono, especialmente quando quadro cllnico, EEG e videomonitorizagao 
nao sao suficientes para o diagnostico. 

I Diagnostico de transtorno de movimento periodico de membros. 


DOENCA PULMONAR OBSTRUTIVA CRONICA (DPOC) 

Defiilicao A DPOC e uma entidade clrnica que se caracteriza pela presenga de 
obstrugao cronica ao fluxo aereo que nao e totalmente reversivel. A limitagao ao 
fluxo aereo em geral e progressiva e esta associada a uma resposta inflamatoria 
anormal dos pulmoes e a particulas ou gases toxicos. A base patologica para a 
alteragao funcional e a combinagao de bronquite cronica e enfisema pulmonar. A 
bronquite cronica pode ser definida em bases clinicas pela presenga constante 
ou por aumentos recorrentes de expectoragao pelo menos por tres meses por 
ano, em dois anos sucessivos, afastadas outras causas de expectoragao cronica 
(bronquiectasia, tuberculose, micoses, sinusite cronica, fibrose ristica, etc.). O 
enfisema e definido anatomicamente como urn alargamento anormal e permanen- 

I te dos espagos aereos distais ao bronquiolo terminal, acompanhado de destruigao 
das paredes, sem fibrose obvia. Como a limitagao ao fluxo aereo e criterio diagnos¬ 
tico obrigatorio da DPOC, bronquite cronica ou enfisema sem presenga de obstru¬ 
gao ao fluxo aereo nao sao considerados DPOC. Cabe ressaltar que alguns pacien- 
tes asmaticos desenvolvem obstrugao irreversivel das vias aereas (sobretudo por 
remodelamento bronquico), tornando dificil a sua distingao da DPOC. Historia 
de tabagismo, capacidade de difusao pulmonar reduzida, presenga de enfisema 
nos exames de imagem e ausencia de melhora objetiva da fungao pulmonar 
apos curso de corticoide sistemico falam mais a favor de DPOC do que de asma. 

Diagnostico. Os dados da historia e do exame fisico sao a base da suspeita diag- 
nostica, alem de permitirem a distingao entre doenga compensada ou estavel e 
doenga exacerbada ou agudizada. Os pacientes com suspeita clinica de DPOC 
devem ser submetidos a espirometria com prova broncodilatadora, raio X de 
torax (postero-anterior + perfil) e oximetria de pulso. Apos o diagnostico, e 
importante estadiar o paciente, pois auxilia no prognostico e naterapeutica (Tabela 
17.5). 

I Anamnese. Em geral, tosse precede o aparecimento de dispneia e desaparece 
em 90% dos pacientes que param de fumar. A dispneia ao esforgo e progressiva 
e geralmente so inicia quando o VEF, reduz a 60% do previsto. Hemoptise e 
dor toracica na maioria das vezes significam co-morbidade concomitante (in- 
feegao respiratoria, neoplasia pulmonar, pneumotorax e hipertensao pulmo¬ 
nar). Tabagismo esta presente na maioria dos pacientes, sobretudo com indi¬ 
ce tabagico superior a 20 magos/ano. 

> Exame fisico. Em geral, os sinais sao tardios, como torax hiperinsuflado, ta- 
quipneia, diminuigao do murmurio vesicular, respiragao com labios semicer- 
rados. Sibilanciae encontradaem percentual variavel. Turgencia jugular, edema 
de membros inferiores, hepatomegalia e hiperfonese de P 2 sugerem corput- 
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Tabela 17.5 

ESTADIAMENTO DA DPOC* 


Estadio 

Espirometria***** 
(VEF, pos-BD) 

Gasometria arterial* 

Escala ++ 

Dispneia 

Sinais clinicos de 
cor pulmonale t++ 

Estadio 1 

Doenga leve 

> 80% 

Pa0 2 > 60 mmHg 
e PaC0 2 < 50 mmHg 

0 

Significado clinico 

Nao 

Estadio 2 

Doenga moderada 

> 50% a < 80% 

Pa0 2 > 60 mmHg 
e PaC0 2 < 50 mmHg 

1 

Exercicio intenso 

Nao 

Estadio 3 

Doenga grave 

> 30% a < 50% 

Pa0 2 < 60 mmHg 
mas PaC0 2 < 50 mmHg 

2 ou 3 

2 = Precisa parar quando 
caminha ou anda mais 
devagar que outros 

3 = Para muitas vezes 
quando anda cerca de 100 m 
ou poucos minutos no piano 

Nao 

Estadio 4 

Doenga muito grave 

< 70% 

Pa0 2 > 50 mmHg 
independente da PaC0 2 

4 

Dispneia mesmo quando 
em repouso ou para se vestir 

Sim 


* Outros fatores prognostics importantes sao estado nutricional (IMC < 21 pior prognostic) e capacidade de exercicio (teste de caminhada de 6 
minutos 350 < m), conforme escore BODE (/V EnglJMed 2004; 350:1005). 

** Relagao VEF.,/CVF deve ser < 70 (valor absoluto medido) para todos os estadios (pois e o criterio diagnostic de DPOC). 

*** Espirometria obtida em paciente sem exacerbagao acentuada ha pelo menos 60 dias. 

+ Gasometria arterial em ar ambiente coletada pelo menos apos 12 semanas da ultima exacerbagao. 

++ Escala de dispneia do MRC. 

+++ Sinais clinics de cor pulmonale, distensao venosa jugular, hepatomegalia, ascite, edema periferico. 
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monale. Baqueteamento digital deve levantar a suspeita de carcinoma bron- 
quico ou bronquiectasias. 

I Avaliagao funcionalpu/monar. A espirometria e o exame fundamental para o 
diagnostico. O criterio definido de obstrugao ao fluxo aereo e a relagao VEF,/ 
CVF abaixo de 70% (valor medido). E importante tambem que os valores 
espirometricos nao variem muito ao longo de meses, pois em geral isso nao 
ocorre na DPOC. Resposta positiva ao teste broncodilatador pode ocorrer na 
DPOC, nao sendo urn criterio isolado para diferencia-la da asma. A nao- 
resposta a broncodilatador durante espirometria nao justifica a suspensao 
dessas drogas. A medida dos volumes e da difusao pulmonares e indicada 
sobretudo nos estadios III e IV. Nos casos de nltida desproporgao entre o grau 
de dispneia e o VEF,, esta indicada a determinagao das pressoes respiratorias 
maximas para avaligao da forga dos musculos respiratorios. O teste de caminha- 
da de 6 minutos tern boa associagao com a capacidade de realizar atividades 
da vida diaria e e utilizado para avaliar a resposta a terapeutica. 

I Radio/ogia. Ao raio X de torax, nos pacientes em que predomina o enfisema 
(tipo A), os sinais sao torax "em barril", hipertransparencia retroesternal, au- 
mento do diametro antero-posterior, retificagao do diafragma, atenuagao da 
periferia vascular, hiperlucencia. Ja nos pacientes em que predomina a bron- 
quite cronica (tipo B), os sinais sao espessamento bronquico e aumento da 
vasculatura pulmonar. A TC de torax de alta resolugao tern sensibilidade maior 
do que o raio X simples no diagnostico de enfisema e de seus tipos. Sua 
principal indicagao e nos casos pre-operatorios de bolhas gigantes, cirurgia 
de redugao de volume pulmonar ou ressecgao de bronquiectasias. 

I Avaliagao gasometrica. Deve ser feita em pacientes com VEF, < 50% ou 
com clinica sugestiva de insuficiencia respiratoria ou insuficiencia cardiaca 
direita. 

I Outrosexames. Dosagem de a-1 antitripsina esta indicada nos casos de apare- 
cimento de enfisema pulmonar em pacientes < 50 anos que nunca fumaram, 
historia familiar de enfisema grave, doenga hepatica sem causa determinada 
associada a enfisema e nos casos em que ha predomlnio de alteragoes radio- 
logicas de enfisema nas bases. ECG e ecocardiografia sao indicados quando 
ha suspeita de hipertensao pulmonar e em pacientes nos estadios III e IV. 

Tratamento 

I Suspensao do tabagismo. E a medida de maior impacto no tratamento. 

I Oxigenio. Comprovadamente aumenta a sobrevida (com uso de pelo menos 
15 h/dia). As indicagoes para uso domiciliar de oxigenio sao Pa0 2 < 55 mmHg 
ou saturagao < 88%; Pa0 2 entre 55 e 59 mmHg ou saturagao 89% na presenga 
de cor pulmonale ou de policitemia (hematocrito > 55%); Pa0 2 < 55 mmHg 
ou saturagao < 88% no exerdcio ou no sono. A quantidade de oxigenio deve 
ser suficiente para manter Pa0 2 > 60 mmHg ou saturagao > 90%. Se o 
paciente preenche os criterios em repouso, prescrever 0 2 tambem durante 
exerdcio e sono (em geral, adicionando 1 L/min). Existem tres sistemas de 
oxigenoterapia: os cilindros, os concentradores e o oxigenio llquido. Em geral, 
sao administrados por canula nasal (mais confortavel do que os cateteres 
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nasofaringeos), com fluxos baixos (em geral ate 5 L/min) e sem a necessidade 
de umidificagao. 

I Vacinagao. Vacina antiinfluenza anualmente no outono (exceto em alergicos 
a ovo) e vacina antipneumococica dose unica (apos cinco anos, alguns 
pacientes podem necessitar de nova dose). 

I Suporte nutricionai A suplementagao dietetica e importante sobretudo para 
desnutridos (IMC < 18,5 kg/m 2 ). A redugao de peso nos pacientes obesos 
(IMC > 30 kg/m 2 ) pode melhorar a performance clinica. 

I Tratamento de cor pulmonale. Diureticos quando ha edema. Flebotomia na 
exacerbagao em caso de hematocrito superior a 55%. Vasodilatadores (p. 
ex., bloqueadores do calcio) nao sao eficazes e podem ate piorar a hipoxemia. 
Digoxina em caso de disfungao ventricular esquerda associada. 

Tratamento farmacologico de manutengao. Para doses, ver segao Farmacos inala- 
torios). 

I Sintomas /eves, var/aveis. p 2 -agonista em nebulimetro, 1 a 2 jatos a cada 2 a 
6 horas conforme necessidade (nao > 8 a 12 jatos/24 h). 

I Sintomas Ieves a moderados, contfnuos. Brometo de ipratropio spray, 2 a 6 
jatos a cada 6 a 8 horas + p 2 -agonista, 1 a 4 jatos, 4x/dia, fixo ou conforme A 
necessidade. 

I Se a resposta ao item anterior for insatisfator/a ou houver aumento /eve a I 
moderado dos sintomas. Acrescentar p-agonista de longa agao (salmeterol 
ou formoterol) ou teofilina de liberagao lenta 200 a 400 mg, 2x/dia (ou 400 
a 800 mg ao deitar para sintomas noturnos) ou tiotropio. A associagao de 
mais de uma classe pode ser eficaz no controle adicional dos sintomas. 

I Corticoide inaiator/o. Ha beneficio em pacientes com VEF, < 50% associado 
a exacerbagoes repetidas. Nesse grupo, foi demonstrada redugao da frequencia 
das exacerbagoes, especialmente se o corticoide inalatorio e associado a 
p 2 -agonista de longa agao (associagao superior a cada urn dos componentes). 
Pacientes com asma associada ou com reversibilidade nos testes funcionais 
(aumento do VEF, > 10% apos o broncodilatador) tambem podem se benefi- 
ciar. Resposta a curso de corticoide oral nao e preditor de beneficio a longo 
prazo de corticoide inalatorio na DPOC. 

Reabilitacao pulmonar. Programa multidisciplinar que envolve a educagao do 
paciente sobre a doenga, o suporte psicologico e nutricionai, o treinamento de 
tecnicas de conservagao de energia para atividades da vida diaria e a realizagao 
de exercicios fisicos durante 8 a 12 semanas (3 a 5 sessoes semanais, com exerdcios 
de membros inferiores por 30 a 60 minutos e exercicios de membros superiores 
por 30 minutos em cada sessao). Esta indicada para todo paciente com DPOC 
que, apesar de terapeutica medicamentosa, permanece com sintomas, limitagao 
da atividade fisica e/ou restrigao das atividades diarias. Apos o periodo de treina¬ 
mento, o paciente deve permanecer realizando atividade fisica regular. 

Cirurgia redutora de volume pulmonar. Objetiva a redugao da hiperinsuflagao 
pulmonar e a melhora da mecanica ventilatoria. Analise de subgrupo de urn 
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grande ensaio clinico demonstrou beneficio (melhora significativa da capacidade 
de exerdcio e melhora da sobrevida) nos padentes com enfisema que predomina 
em lobos superiores e que tern baixa capacidade de exerdcio apos tratamento 
clinico otimizado (incluindo programa de reabilitagao). Nao confundir a cirurgia 
redutora de volume pulmonar com a bulectomia. Esta ultima e indicada em casos 
selecionados de bolhas volumosas que comprimem parenquima potencialmente 
funcionante adjacente. 

Transplante pulmonar. Indicado para portadores de enfisema com grave limitagao 
funcional (VEF, < 35% do previsto, Pa0 2 < 55 a 60 mmHg, PaC0 2 > 50 mmHg, 
hipertensao pulmonar secundaria), sem alternativas terapeuticas clinicas ou 
cirurgicas, sem co-morbidades significativas, com menos de 65 anos e com boa 
motivaqao. 

Manejo da exacerbagao. Os principals fatores de exacerbagao da DPOC sao 
infecgao respiratoria (em geral por Haemophilus influenzae, Streptococcus pneu¬ 
moniae, Moraxeiia catarrhaiise virus respiratorios), TER pneumotorax, deteriora- 
gao da propria doenga de base, alteragoes cardiacas (cardiopatia isquemica, ar- 
k ritmias, insuficiencia cardiaca) e uso de farmacos (sedativos, p-bloqueadores, 
I opioides). 

> indicagao de internagao. Insuficiencia respiratoria grave (aumento acentuado 
da dispneia, alteragao do estado mental, incapacidade de se alimentar, dormir 
ou deambular), hipoxemia refrataria, hipercapnia com acidose, complicagoes 
(TER pneumonia, pneumotorax), co-morbidades tambem descompensadas 
(ICC, DM, etc.), necessidade de procedimentos invasivos (broncoscopia, etc.), 
impossibilidade de realizar corretamente tratamento ambulatorial. 

> Exacerbagao sem necessidade de hospitaiizagao. Antibiotico (ver a seguir), 
broncodilatadores inalatorios (aumentar a freqiiencia de uso de p 2 -agonista 
e/ou ipratropio), corticoide oral (prednisona 40 mg/dia, por 10 dias), oxigenio 
(titular a oferta para Sa0 2 entre 90 a 92%), reavaliagao medica precoce. 

I Exacerbagao com necessidade de hospitaiizagao. Antibioticos (ver indicagao 
a seguir), broncodilatadores (p 2 -agonista de curta duragao a cada 20 minutos 
ate tres doses [p. ex., salbutamol 4 a 8 jatos do nebulimetro ou 2,5 a 5 mg 
por nebulizagao] e, em seguida de 2/2 a 4/4 floras, ate estabilizagao, + bro- 
meto de ipratropio 6 a 8 jatos do nebulimetro ou 0,5 mg por nebulizagao a 
cada 3 a 4 floras + uso de xantinas a criterio medico - se utilizar, fazer por 
infusao continua para nivel serico entre 10 a 12 pg/mL), corticoides sistemicos 
(prednisona 40 mg/dia ou equivalente, em geral por 10-14 dias), oxigenio 
(titular a oferta para saturagao entre 90 a 92%, coletando nova gasometria 
arterial apos 20 minutos da alteragao na FI0 2 ), ventilagao mecanica e fisiotera- 
pia respiratoria (indicagao individualizada). Nos casos muito graves e refratarios, 
pode-se considerar o uso de broncodilatadores parenterais (terbutalina ou 
salbutamol 0,5 mg por uso SC a cada 4 a 8 horas). 

\ Antibioticos. Na exacerbagao da DPOC, usa-se antibiotico se ha pelo menos 
dois dos seguintes criterios: aumento da purulencia do escarro, aumento da 
quantidade de escarro e da dispneia. Os padentes do grupo A (que nao necessi- 
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tarn de hospitalizagao, com DPOC estadio I e com exacerbagao leve) podem 
receber amoxicilina, ampicilina, uma tetraciclina ou sulfametoxazol+trimeto- 
prima; alternativas incluem amoxi + clavulanato, macrolideos (azitromicina, 
claritromicina ou roxitromicina), cefalosporinas de segunda e terceira geragoes 
ou telitromicina. Para pacientes do grupo B (com necessidade de internagao, 
DPOC estadios II a IV, exacerbagao moderada a grave, porem sem fatores de 
risco para P aeruginosa*), dar p-lactamico+inibidor de p-lactamase (amo¬ 
xi+clavulanato, ampi+sulbactam, amoxi+sulbactam); alternativas incluem 
quinolonas antipneumococicas (levofloxacina ou moxifloxacina) ou cefalos¬ 
porinas de segunda ou terceira geragao. Pacientes do grupo C (semelhantes 
ao B, mas com fatores de risco para P aeruginosa*) necessitam de quinolona 
antipseudomonas (ciprofloxacina ou 750mg/dia de levofloxacina) ou p-lac- 
tamicos antipseudomonas. O tempo mlnimo de tratamento e de sete dias 
(exceto para azitromicina, B a 5 dias), podendo, nos casos mais graves, pro- 
longar-se para 10 a 14 dias. 

I Ventilagao mecanica. Ventilagao nao-invasiva para pacientes colaborativos 
com disfungao ventilatoria grave, com hipoxemia refrataria ou acidemia por 
hipoventilagao, sem alteragao do nivel de consciencia, sem instabilidade car¬ 
diovascular e sem necessidade de aspiragao frequente das vias aereas. Nesses A 
pacientes, a ventilagao nao-invasiva comprovadamente reduz o tempo de 
internagao hospitalar e a necessidade de intubagao. Ventilagao mecanica in- 
vasiva e indicada nos pacientes nao-responsivos, que nao toleraram ou em 
quern a ventilagao nao-invasiva e contra-indicada. 

I Criterios de aita hospitalar. O paciente nao necessita de broncodilatador ina- 
latorio mais do que a cada quatro horas; consegue caminhar no corredor, 
dorme sem despertares frequentes por dispneia; nao usou medicagao paren¬ 
teral nas 12 a 24 horas anteriores; esta educado para uso adequado das medi- 
cagoes e tern consulta de seguimento agendada (em 2-4 semanas). 


DRENAGEM DE TORAX (DRENAGEM TUBULAR FECHADA) 

Indicagao de drenagem. Quadro 17.2. 

Sem indicagao de drenagem. Transudato, derrame pleural parapneumonico tipico 
de pequeno volume (pH > 7,2, glicose > 40 mg/dL, LDH < 1.000 U/L e bacterio- 
logia negativa), hemotorax por trauma toracico fechado tardio (em geral, se 
depois de mais de uma semana nao for septado, responde bem a toracocentese 
terapeutica), pneumonectomia (exceto se houver presenga de infecgao, sangra- 


* Os fatores de risco para Raeruginosa sao hospitalizacao recente, uso frequente de antibio- 
ticos (4 vezes no ulitmo ano), DPOC estadio IV, achado previo de P aeruginosa no escarro 
(infecgao ou colonizagao). 
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Quadro 17.2 

INDICAgOES DE DRENAGEM DE TORAX 

Pneumotorax com comprometimento ventilatorio 
Empiema 

Pneumotorax em vigencia de ventilagao mecanica* 

Quilotorax 

Pneumotorax traumatico** 

Hemotorax 

Hidropneumotorax 

Apos ressecgao pulmonar (lobectomia) 

Derrame pleural parapneumonico complicado 

* Independentemente do tamanho, pelo risco de pneumotorax hipertensivo. 

** Independentemente do tamanho, por desconhecer a magnitude das consequencias 
do trauma. 


mento ou pressao pleural maior do que -4 a -10 cm H 2 0 para evitar desvio do 
mediastino). 

Cuidados na insercao Para pneumotorax simples, sao utilizados drenos 16-29 F 
e para hemotorax ou exsudatos, 28-39 F. O local de insergao e em geral o quinto 
espago intercostal na linha axilar media, logo abaixo do musculo peitoral maior. 
O dreno pode ser colocado em selo d'agua (1 a 2 frascos) ou com aspiragao 
continua (2 a 3 frascos). O uso de urn frasco coletor pode ser feito nesses dois 
sistemas, nos casos em que ha grande quantidade de fluido drenado, evitando a 
alteragao da pressao de drenagem (Figura 17.2). A aspiragao utilizada fica entre 
-20 e -50 cm H 2 0. Em geral, o sistema mais adequado e o selo d'agua, reservando 
a aspiragao continua somente quando ha espago pleural residual, na tentativa de 
expansao pulmonar completa. Analgesia adequada (bloqueio intercostal, antiinfla- 
^ matorios nao-esteroides e/ou opiodes) e imperativa enquanto o dreno de torax 
estiver presente. Apos a insergao do dreno, deve-se sempre obter raio X de torax 
de controle. 

Acompanhamento. A drenagem deve ser medida a cada 24 horas (no primeiro 
dia, eventualmente a cada seis horas se drenagem elevada). Observar o sincro- 
nismo entre os movimentos respiratorios e a movimentagao do nlvel de llquido 
no frasco em selo d'agua, alem da presenga de fuga aerea. Se nenhum desses 
parametros estiver presente, suspeitar de obstrugao do dreno e solicitar para o 
paciente inspirar profundamente e/ou tossir. Em pacientes submetidos a aspiragao 
continua, essa deve ser interrompida brevemente para observar esses parametros. 
Caso haja obstrugao, pode-se tentar desobstruir com massagem do dreno, insti- 
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Figura 17.2 Sistemas de aspiragao. (A) Sistema de drenagem subaquatica. (B) Sistema 
de drenagem simples com frasco coletor. (C) Sistema de drenagem sob aspiragao. (D) 
Sistema de drenagem sob aspiragao com frasco coletor. 
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lagao de soro fisiologico esteril (30 mL) ou, em casos muito especificos, estrepto- 
quinase intrapleural; nao sendo efetivo, o dreno deve ser trocado. Nao se deve 
clampear o dreno por longo tempo pelo risco de pneumotorax hipertensivo ou 
obstrugao do dreno. Para transporte do paciente, usa-se dreno em selo d'agua. 
Nos primeiros dias de pos-operatorio, sangramento pelo dreno maior do que 
200 mL/h por 4 a 6 horas na ausencia de coagulopatia requer reintervengao 
cirurgica. A maioria dos escapes aereos cessa no segundo ou no terceiro dia pos- 
operatorio, dificilmente ultrapassando 10 a 14 dias. Suspeita-se de fistula bronco- 
pleural por subito inicio de febre, hemoptise e fuga aerea persistente. 

Criterios de retirada 

I Fluxo de drenagem menor do que 75 mL/8 h (1 a 2 mL/kg/dia); 

) Parada de fuga aerea ha 12 a 24 horas; 

I Resolugao da patologia pleural; 

I Tempo medio maximo de 10 dias de drenagem (apos esse periodo, outro 
procedimento geralmente e necessario, pois prolongar somente a drenagem 
nao sera resolutivo). 


ENDOSCOPIA RESPIRATORIA 

Tipos 

I Broncoscopia flexivel. E o metodo mais empregado, pois prescinde de anestesia 
geral na maioria dos casos (somente sedagao consciente). Pode ser utilizado 
com fins diagnostics (aspirado bronquico, lavados bronquico e broncoalveolar, 
escovado, biopsia bronquica e transbronquica e pungao bronquica e trans- 
bronquica por agulha) e terapeuticos (lavado bronquico, braquiterapia, laser, 
remogao de corpo estranho). Sao utilizados equipamentos videobroncosco- 
picos (com CCD, acoplados a uma torre de video, tendo melhor definigao de 
imagem) ou fibrobroncoscopios (com fibra otica, por visao monodular ou 
ligados a uma torre com videocamara), de tamanho adulto (convencional ou 
terapeutico, dependendo do canal de trabalho) ou pediatrico. Nos exames 
realizados em pacientes intubados, deve-se atentar para o numero do tubo 
traqueal (minimo tubo 8,5 F para fibrobroncoscopios adultos convencionais). 
t Broncoscopia rigida. Necessita de anestesia geral. Permite melhor visao da 
via aerea central, grande aspiragao de secregoes e sangue. Acesso a via aerea 
distal e dificil. O fibrobroncoscopio pode eventualmente ser utilizado por den- 
tro do broncoscopio rigido. Utilizado, sobretudo, para fins terapeuticos, como 
nas hemorragias macigas, na remogao de corpo estranho, na ressecgao ou 
tunelizagao de tumores endobronquicos (eletrocauterio, laser, etc.) e na coloca- 
gao de orteses traqueais ou bronquicas. 

Indicagoes e contra-indicacoes Quadras 17.3 e 17.4. 
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Quadra 17.3 

INDICAgOES PRINCIPAL DE ENDOSCOPIA RESPIRATORIA 

Diagnostica 

Terapeutica 

Sibilancia localizada 

Lavado bronquico 

Disfonia e estridor 

Atelectasias significativas* 

Tosse cronica 

Remogao de corpo estranho 

Hemoptise 

Manejo do sangramento 

Massa pulmonar ou mediastinal 

traqueobronquico 

Infiltrado pulmonar indeterminado 

Estenoses e lesoes endobronquicas 

Pneumonia de lenta resolugao 

Fechamento de fistula broncopleural 

Abscesso pulmonar refratario 

Insergao de tubo endotraqueal 

ao tratamento 

Lavado broncoalveolar terapeutico 

Estadiamento de neoplasia pulmonar 

Trauma de torax com lesao de via aerea 

ou esofagica 

Tratamento transbroncoscopico do 

Pneumonia associada a ventilagao 
mecanica 

enfisema pulmonar (valvulas) 

* Atelectasias significativas com comprometimento ventilatorio e sem resposta afisiote- 
rapia intensiva. 


Cuidados. Explicar o procedimento ao paciente, obter o consentimento informado, 
recomendar jejum de seis horas e enviar os exames de imagem com o paciente. 

Nos casos de exame ambulatorial, o paciente deve estar acompanhado de um 
adulto. Os pacientes que serao submetidos a biopsia ou procedimentos terapeu- 
ticos podem necessitar de atengao especial em relagao a hemostasia, verificando 
a contagem de plaquetas, TP TTPa, hematocrito, hemoglobina, ureia e creatinina 
sericas. O uso de anticoagulantes deve ser suspenso (heparina nao-fracionada 
seis horas antes, heparina de baixo peso 24 horas antes e anticoagulante oral 
tres dias antes, com obtengao de exame de controle antes do procedimento para 
verificar a necessidade de administrar plasma fresco). Se posslvel, os pacientes ^ 
em uso de AAs deverao suspende-lo pelo menos quatro dias antes. Aqueles cuja 
contagem de plaquetas estiver abaixo de 50.000/mm 3 deverao receber previa- 
mente 6 a 10 U de plaquetas. Profilaxia para endocardite somente e indicada 
para pacientes de alto risco, sobretudo se sumetido a broncoscopia rlgida e/ou 
biopsia. Apos o exame, os pacientes serao observados ate se recuperarem da 
sedagao e da disfungao relacionada ao exame (em geral, por quatro horas). Em 
pacientes sintomaticos ou com disfungao ventilatoria significativa apos o proce¬ 
dimento, deve-se solicitar raio X de torax para detecgao de pneumotorax/pneumo- 
mediastino. Orientagoes por escrito devem ser fornecidas ao paciente no momento 
da alta (retornar a emergencia se dispneia, dor toracica, sangramento, etc.). 


603 


PNEUMOLOGIA 










Quadro 17.4 

CONTRA-INDICAgOES A ENDOSCOPIA RESPIRATORIA* 


Absolutas 

Instabilidade cardiovascular (PAM < 65 mmHg ou PAS mmHg < 90) 
Arritmias cardlacas graves 

Hipoxemia grave (Pa0 2 < 70 mmHg com FI0 2 > 70%) 

Infarto agudo do miocardio recente ou angina instavel 
Profissional sem treinamento 
Ausencia de infra-estrutura e pessoal adequados 
Nao-obtengao de consentimento informado 

Relativas 


Diatase hemorragica** 

Obstrugao parcial da traqueia 
Tuberculose pulmonar ativa (disseminagao) 

Hepatite viral B 

Insuficiencia renal (creatinina > 3 mg/dL ou ureia >150 mg/dL) 

Hipertensao pulmonar 

Ventilagao mecanica (PEEP > 10 mmHg ou auto-PEEP > 15 mmHg) 

Broncoespasmo grave 

Aumento da pressao intracraniana 

Sindrome de veia cava superior 

Agitagao psicomotora 

Anemia grave 

Deformidade cervical grave*** 

Abertura insuficiente da mandfbula*** 

Contra-indicagao a anestesia geral*** 

* Dependem do risco-beneflcio, das alternativas diagnosticas/terapeuticas e do tipo 
de procedimento a ser realizado (inspegao, lavado broncoalveolar ou biopsia trans- 
bronquica, terapeutica). 

** Diatase hemorragica: plaquetas < 20.000 /mm 3 , TP ou TTPa > 1,5 x controle. 
*** Contra-indicaqoes para broncoscopia rfgida por impossibilidade de insergao do 
broncoscopio. 


EXAME DO ESCARR0 

Escarro espontaneo. Colher pela manha apos lavar a boca com agua ou apos 
escovar os dentes. O paciente deve inspirar profundamente, fazer apneia ate 20 
segundos e tossir. Coletar a amostra em frasco esteril. Transportar para laboratorio 
logo apos a coleta (no maximo ate duas horas). 
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Escarro induzido. Quando nao ha escarro espontaneo, pode ser induzido por 
nebulizagao com solugao salina hipertonica (NaCI 3 a 10%, 5 ml_ durante 10 a 
15 minutos), preferencialmente com nebulizador ultra-sonico e em cabine 
apropriada. A nebulizagao hipertonica pode provocar broncoespasmo. Utilizado 
na suspeita de tuberculose pulmonar. 

Exames realizados no escarro 

I Cito/ogia. A presenga de macrofagos alveolares sugere amostra adequada. 

Para neoplasia pulmonar, sensibilidade de 50 a 90% e especificidade de 97 a 
99% (falso-positivos principalmente na vigencia de pneumonia, infarto pulmo¬ 
nar ou uso de drogas citotoxicas). 

I Microbio/ogia. Se possivel, obter o escarro antes da primeira dose de antibioti- 
co. Na vigencia de infecgao, o escarro e representative das vias aereas inferiores 
quando, pela bacterioscopia (= Gram), houver > 25 leucocitos e < 10 celulas 
escamosas/campo de pequeno aumento (x 100). Amostras com > 25 celulas 
escamosas/campo nao sao aceitaveis para estudo bacteriologico (= cultura). 

I Bacterias piogenicas. A predominancia absoluta de urn organismo no Gram 
sugere o diagnostico (diplococos gram-positivos em langa -» pneumococo; 
cocos gram-positivos aglomerados -» Staphylococcus aureus, diplococos ^ 
gram-negativos em forma de "rim" -» Moraxella [nao pode ser diferenciado 
da Neisseria r]; bacilos gram-negativos pleomorficos -» Haemophilus, grandes 
bacilos gram-negativos encapsulados -» Klebsielld). Escarro expectorado nao 
e adequado para diagnostico de doenga pulmonar por anaerobios. Devido a 
contaminagao da orofaringe, a cultura do escarro deve sempre ser comparada 
ao Gram, exceto quando ha crescimento de germes que sao primariamente 
patogenicos e nao-colonizantes da orofaringe (A/I. tuberculosis ou Legionella. 

I Micobacterias. O metodo de Ziehl-Neelsen esta indicado para pesquisa de 
BAAR (bacilos alcool-acido-resistentes), com sensibilidade no escarro expec¬ 
torado de 90% para lesoes tuberculosas escavadas (tres amostras) e 50% 
para nao-escavadas, sendo a especificidade proxima a 100% (falso-positivo 
por Nocardia sp). A cultura para BAAR no escarro tern maior sensibilidade do 
que a bacterioscopia, mas e mais lenta e onerosa, fornecendo o resultado em 
1 a 4 semanas pelo metodo radiometrico (BACTEC) e em 6 a 10 semanas 
pelo metodo convencional (Lowenstein-Jensen). Micobacterias atipicas (tarn- ^ 
bem chamadas de MOTT - mycobacteria other than tuberculosis) tambem 
podem ser isoladas na cultura para BAAR. 

I Fungos. Hifas sao freqiientemente encontradas no exame direto do escarro, 
mas em geral representam contaminagao orofaringea. Identificagao de As¬ 
pergillus ou Candida na cultura pode representar colonizagao. Ja achados de 
Blastomyces, Coccidioides, Histop/asma, Paracoccidioides e Sporothrix'mvam- 
velmente tern importancia clinica. 

Aspirado transtraqueal. O aspirado transtraqueal e urn procedimento invasivo 
que permite obter secregao respiratoria sem contaminagao orofaringea. Sob anes- 
tesia local, punciona-se a membrana cricotireoidea com urn abocath n s 16 e 
aspira-se o material da via aerea. Deve ser realizado por medico treinado, ja que 
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complicagoes graves podem ocorrer. Culturas quantitativas com crescimento de 
bacterias com nivel > 10 5 UFC/mL indicam infecgao mais do que colonizagao. 


FARMACOS INALATORIOS 

Atualmente, existem tres formas de administragao de farmacos por via inalatoria: 
I Nebulimetro pressurizado; 

I Inaladores de po seco (varios dispositivos); 

I Nebulizagao. 

E fundamental orientar o paciente ao uso correto do dispositivo inalatorio. O 
mau uso dos aerossois {spray = nebulimetro) e urn dos principals erros cometidos 
pelos pacientes. A tecnica de inalagao deve ser revisada a cada consulta. Em 
geral, a sequencia e o prepare da dose (agitar o spray ou preparar o po conforme 
o tipo), seguido por uma expiragao normal, uma inspiragao profunda, uma apneia 
de 10 segundos e uma expiragao normal. As principals diferengas entre nebuli¬ 
metro e os inaladores de po e que nos primeiros a inspiragao deve ser lenta e 

I iniciada logo apos o disparo do spray, e nos ultimos uma inspiragao rapida e 
necessaria para aspirar o po. Lembrar que os jatos do spray devem ser usados 1 
disparo de cada vez (isto e, repetir toda a sequencia para cada jato). Sempre que 
possivel, o nebulimetro deve ser utilizado com espagador de tamanho adequado 
(> 500 mL), que facilita a coordenagao, diminui alguns efeitos colaterais e au- 
menta a deposigao pulmonar do farmaco. A Tabela 17.6 apresenta os farmacos 
inalatorios atualmente disponiveis. 


HIPERTENSAO PULMONAR (HP) 

Definigao. Pressao media da arteria pulmonar (PAAAP) medida por estudo he- 
modinamico invasivo (cateterismo cardiaco direito) maior do que 25 mmHg em 
repouso e 30 mmHg no exercicio. Valores estimados da pressao sistolica da 
arteria pulmonar (PSAP isto e, pressao gerada pelo VD) medidos no ecocardio- 
f grama pela regurgitagao tricuspide (velocidade de aceleragao do gradiente VD- 
AD) maiores do que 40 mmHg podem ser utilizados para triagem (mas nao para 
confirmagao do diagnostico). 

Classificacao Estabelecida pelo recente consenso da OAAS, em 2003, na cidade 
de Veneza. Importante diferenciar as HAP pre-capilares (pressao de oclusao da 
arteria pulmonar normal [PAOP] <15 mmHg, e gradiente transpulmonar [GTP] 
normal calculado por PAAAP - PAOP < 10) daquelas pos-capilares (secundarias 
a cardiopatia primaria, POAP > 15 mmHg, GTP > 10 mmHg) (Quadra 17.5). 

Diagnostico 

I Apresentagao. Em geral, os pacientes procuram assistencia medica por dispneia 
ao esforgo ou fadiga. Sincope, pre-sincope, dor anginosa ou hemoptise sao 
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Tabela 17.6 

fArmacos inalatorios disponiveis 


Farmaco 

Apresentagao (nomes comerciais) 

□ose/intervalo de dose 

p 2 -agonistas de curta agao 

Salbutamol (albuterol) 

Spray 100 pg/jato (Aerolin®, Aerojet®, Aerodini®, Teoden®) 
Neb 5 mg/mL (Aerolin®) 

Po seco 200 pg/dose (Butovent Pulvinal®) 

100-200 pg/dose a cada 4-8 h 

1,25-5 mg/dose a cada 4-8 h 

200 pg/dose a cada 4-8 h 

Terbutalina 

Neb 10 mg/mL (Bricanyl®) 

Turbohaler (Bricanyl®) 500 pg/dose 

2,5-5 mg/dose a cada 6-8 h 

500-1.000 pg/dose a cada 4-6 h 

Fenoterol 

Spray 100 ou 200 pg/jato (Berotec®) 

Neb 5 mg/mL (Berotec®, Fenoterol generico, Fenozan®) 

100-400 pg/dose a cada 6-8 h 

2,5-5 mg a cada 6-8 h 

p 2 -agonistas de longa agao 

Salmeterol 

Spray 25 pg/dose (Serevent®) 

Accuhaler 50 pg/dose (Severent Diskus®) 

25-50 pg/dose a cada 12 h 

50 pg/dose a cada 12 h 

Formoterol 

Spray 12 pg/jato (Foradil®) 

Aerolizer 12 pg/dose (Foradil®, Fluir®, Formocaps®) 

Turbohaler 6 ou 12 pg/dose (Oxis®) 

12-24 pg/dose a cada 12 h 

12-24 pg/dose a cada 12 h 

6-12 pg/dose a cada 12 h 

Anticolinergicos 

Brometo de ipratropio 

Spray 20 pg/jato (Atrovent®) 

Neb 0,25 mg/mL (Atrovent®, Iprabon®, 

Brometo de ipratropio generico, Ipraneo®, Alvent®) 

40-80 pg/dose a cada 4-8 h 

0,25-0,5 mg/dose a cada 4-8 h 

Brometo de Tiotropio 

FlandiFlaler 18 pg/dose (Spiriva®) 

18 fig/dose a cada 24 h 

(Continua) 
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Tabela 17.6 (continua§ao) 

fArmacos inalatorios disponIveis 


Farmaco 

Apresentagao (nomes comerciais) 

Dose/intervalo de dose 

Antiinflamatorios 

Bedometasona 

Spray 250 pg/jato (Clenil®) 

Neb 400 pg/mL (Clenil A®) 

Aerolizer 200 ou 400 pg/dose (Miflasona®) 

Po seco 100, 200 ou 400 pg/dose (Clenil Pulvinal®) 

B: 200-500 pg/dia (dividido a cada 6-12 h) 
M: 500-800 pg/dia 

A: 800-2.000 pg/dia 

Budesonida 

Spray 50 mg ou 200 pg/jato (Busonid®,) 

Turbohaler 100 ou 200 pg/dose (Pulmicort®) 

Aerolizer 200 ou 400 pg/dose (Miflonide®, Busonid Caps®) 
Novolizer 200 pg/dose (Novopulmon®) 

Neb 0,25 ou 0,5 mg/mL (Pulmicort®) 

B: 200-400 pg/dia (dividido a cada 12 h) 

M: 400-600 pg/dia 

A: 600-1.600 pg/dia 

Fluticasona 

Spray 50 ou 250 pg/jato (Flixotide®) 

Accuhaler 50 ou 250 pg/dose (Flixotide Diskus®) 

Aerolizer 50 ou 250 pg/dose (Fluti Caps®) 

B: 100-300 pg/dia (dividido a cada 12 h) 

M: 300-600 pg/dia 

A: 600-1.500 pg/dia 

Ciclesonida 

Spray 80 ou 160 pg/dose (Alvesco®) 

B: 80 pg/dia (dividido a cada 24 h) 

M: 160 pg/dia 

A: 160-640 pg/dia 

Triancinolona 

Spray 25 pg/dose (Azmacort®) 

B: 400-1.000 pg/dia (dividido a cada 

6-12 h) 

M: 1.000-2.000 pg/dia 

A: acima de 2.000 pg/dia 


(Continua) 
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Tabela 17.6 (continuagao) 

fArmacos inalatorios disponiveis 


Farmaco 

Apresentacao (nomes comerciais) 

Dose/intervalo de dose 

Cromoglicato sodico 

Spray 5 mg/jato (Intal®) 

Neb 10 mg/mL (Intal®) 

Aerolizer 20 mg/capsula (Intal®) 

2-4 jatos/dose (dividido a cada 6-8 h) 

1 amp/dose 

Farmacos combinados 

Salbutamol + ipratropio 

Spray 100 pg + 20 pg por jato (Combivent®) 

1 -2 jatos a cada 4-8 h 

Fenoterol + ipratropio 

Spray 100 pg + 40 pg por jato (Duovent®) 

1 -2 jatos a cada 6-8 h 

Beclometasona + 
salbutamol 

Spray 50 pg + 100 pg por jato (Clenil Compositum®, Aerotid®) 
Neb 400 + 800 pg /ml_ (Clenil Compositum A®) 

1 -2 jatos a cada 4-8 h 

1 amp/dose (2 mL) a cada 12-24 h 

Salmeterol + 
fluticasona 

Accuhaler 50/100, 50/250, 50/500 pg /dose (Seretide Diskus®) 
Spray 25/50, 25/125, 25/250 pg /dose (Seretide Spray®) 

1 dose a cada 12 h 

Formoterol + 
budesonida 

Aerolizer 12/200 mg ou 12/400 pg /dose (Foraseq®) 

Aerolizer 6/100, 6/200 ou 12/400 pg /dose (Alenia®) 

Turbuhaler 6/100, 6/200 ou 12/400 pg /dose (Symbicort®) 

1-2 doses a cada 12 h 

1-2 doses a cada 12 h 

1-2 dose a cada 12 h 

Dose para uso de manutengao em adultos. A dose nas crises pode ser maior ou mais frequente. 

Para os corticoides inalatorios: B = dose baixa; M = dose media; A = dose alta. 

Neb: solugao para nebulizagao. 
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Quadro 17.5 

CLASSIFICAgAO DA HIPERTENSAO PULMONAR (OMS, VENEZA, 2003) 

1. Hipertensao arterial pulmonar 

- HP idiopatica 

- HP familiar 

- HP associada a: 

• Doengas do tecido conectivo 

• Shunt congenito-pulmonar 

• Hipertensao portal 

• Infecgao pelo HIV 

• Drogas e toxinas 

• Outros (doengas de deposito, hemoglobinopatias, doengas mieloprolifera- 
tivas, esplenedomia) 

- HP associada a envolvimento venoso ou capilar significative: 

• Doenga pulmonar venoclusiva 

• Hemangiomatose capilar pulmonar 

2. Hipertensao venosa pulmonar 

- Doenga cardlaca esquerda, atrial ou ventricular 

- Doenga cardiaca valvar esquerda 

3. Hipertensao pulmonar associada a hipoxemia 

- DPOC 

- Doenga pulmonar intersticial 

- Disturbio respiratorio do sono 

- Hipoventilagao alveolar 

- Exposigao cronica a elevadas altitudes 

4. Hipertensao pulmonar decorrente de embolismo ou tromboembolismo pulmonar 
cronico 

- Obstrugao tromboembolica das arterias proximais 

- Obstrugao tromboembolica das arterias distais 

- Embolismo pulmonar (tumor, parasitas, corpo estranho) 

5. Miscelanea 

- Sarcoidose, histiocitose X, compressao de vasos pulmonares (linfonodomega- 
lias, tumor, mediastinite fibrosante) 


sinais de gravidade. Pode haver sintomas de uma doenga subjacente (historia 
de TEV na hipertensao tromboembolica cronica, esclerodactilia e telangiectasias 
na HAP por sindrome de CREST). Uso de anorexigenos ou historia familiar de 
HAP pode estar presente. No exame ffsico, podem ser detectados sinais de 
insuficiencia cardiaca direita (edema de membros inferiores, hepatomegalia, 
B3 de VD, hiperfonese de B2, turgencia jugular). Desdobramento fixo de B2 
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deve alertar para possibilidade de comunicagao interatrial, bem como a pre¬ 
sent de hipocratismo digital para cardiopatias congenitas cianoticas. 

I Ava/iagao. O cateterismo cardiaco direito e o estudo essencial para a confir- 
magao do diagnostico e a definigao do padrao de HP (pre, pos-capilar ou 
mista), bem como para estabelecer a presenga de vasorreatividade (realizado 
durante o cateterismo, antes e apos a administragao de epoprostenol, adeno- 
sina ou oxido nitrico, com queda de 10 mmHg na PMAF| ficando o seu valor 
final abaixo de 40 mmHg sem queda no debito cardiaco). Pela facilidade, o 
ecocardiograma comumente e usado no acompanhamento, mas nao se deve 
observar exclusivamente a PSAP estimada (ha outros parametros importantes, 
como diametro do VD, relagao tamanho do VD/VE, fragao de ejegao do VD, 
presenga de derrame pericardico). Em casos de decisao sobre modificagao 
terapeutica significativa, deve-se repetir o estudo hemodinamico. A gasometria 
e essencial para a indicagao da oxigenoterapia. Teste da caminhada de 6 mi- 
nutos tern sido utilizado para o acompanhamento dos pacientes, visando a 
avaliar a resposta terapeutica. E importante classificar o paciente na classe 
funcional da New York Heart Association em cada consulta. 

I tnvestigagao etiotogica. Conforme a suspeita clinica, pode incluir cintilografia 
pulmonar perfusional, angio-TC de torax e arteriografia no TEP cronica; provas ^ 
reumatologicas, capilaroscopia e TC de torax com cortes de alta resolugao 
nas colagenoses; sorologia para HIV; polissonografia; provas de tireoide; eco- 
grafia abdominal com Doppler do sistema portal, sorologia para hepatite e 
endoscopia digestiva para pesquisa de varizes esofagicas na hipertensao por- 
topulmonar; ecocardiograma transesofagico e cateterismo cardiaco esquerdo 
com pesquisas de shunt nas cardiopatias congenitas e primarias; provas de 
fungao pulmonar, TC de torax com cortes de alta resolugao do parenquima e 
gasometria arterial nas pneumopatias primarias como DPOC e fibrose pulmonar. 

Tratamento 

I Medidas gerais. Evitar exercicios vigorosos, oxigenoterapia (se Pa0 2 < 60 
mmHg ou Sat < 89%), tratamento da doenga de base (ICC, tireoideopatias, 
HIV), uso judicioso de diureticos, digoxina (controverso), evitar gravidez. O 
tratamento da doenga de base e essencial no manejo da HP secundaria (catego- 
rias 1, 2, 3, 4). 

I Anticoagu/agao. Nos casos de HAP idiopatica, recomenda-se INR entre 1,5 e 
2. Nos casos de TEP cronico, o alvo e INR entre 2 e 3. 

I Vasoditatadores. Ha inumeros vasodilatadores testados em poucos ensaios 
clinicos e algumas series de casos de pacientes da categoria 1 da OMS. Impor¬ 
tante lembrar que nao se deve suspender subitamente essas medicagoes pela 
possibilidade de HAP grave de rebote. 

- Bloqueadores dos canais de calcio: devem ser usados somente em pacientes 
em que for identificada vasorreatividade. O uso empirico pode ser danoso 
ao paciente, havendo inclusive descrigao de obitos. As doses-alvo sao eleva- 
das e devem seraumentadas paulatinamente conforme tolerancia do pacien¬ 
te. Em pacientes com FC basal < 90, recomenda-se nifedipino (30 a 240 
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mg/dia) e, em pacientes com FC basal > 90, diltiazen (120 a 720 mg/dia). 
Baixo custo. 

- Prostaciclinas: tem efeito vasodilatador e antiproliferativo/remodelante, 
podendo ser utilizadas em pacientes independentemente da vasorreativi- 
dade. O epoprostenol e usado com bomba de infusao continua, sendo a 
terapia mais eficaz atualmente disponlvel, mas de custo muito elevado e 
de dificil administragao. O treprostinil e de uso subcutaneo continuo por 
bomba de infusao. O iloprost pode ser utilizado por via IV ou inalatoria. O 
beraprost e de uso oral, mas menos eficaz. 

- Bloqueadores dos receptores endotelina: a bosentana e disponlvel no merca- 
do nacional. Inicia-se com 62,5 mg, VO, 2x/dia, por 4 semanas, seguidos 
por 125 mg, 2x/dia. Pode ser hepatotoxica. Interage com os cumarmicos 
e anticoncepcionais orais. 

- Inibidores da fosfodiesterase: o representante no Brasil e o sildenafil. A 
dose-alvo e 20 mg, 3 x/dia, devendo ser atingida apos sete dias de aumento 
progressivo da dose. Alguns pacientes podem necessitar de maiores doses 
(150 mg/dia). 

I Manejo da exacerbagao. Tratamento dos fatores desencadeantes (infeccgao, 
TEF; ma adesao, etc.), oxigenoterapia (Sp0 2 > 95%), otimizagao da pre- 
carga (em geral, diureticos para PVC <15 cmH 2 0), inotropicos (dobutamina, 
milrinona, levosimedan), vasopressores (noradrenalina se hiportensao, para 
manter a perfusao coronariana do VD) e vasodilatadores pulmonares (oxido 
nltrico inalado, iloprost, epoprostanol, nitroglicerina e hidralazina). 

I Cirurgia. A tromboendarterectomia e o tratamento de eleigao para pacientes 
com HP tromboembolica cronica sintomaticos (classes III ou IV) com resisten- 
cia elevada (> 300 dina.s/cm 5 ), cujos trombos sejam acesslveis ao cirurgiao 
(centrais, lobares e segmentares), com correlagao entre hemodinamica e carga 
embolica e ultimo episodio de embolia ha mais de tres meses. A septostomia 
atrial e uma medida sintomatica para pacientes com HAP avangada refratarios 
as demais terapeuticas. O transplante pulmonar bilateral ou o transplante 
cardiopulmonar sao as alternativas para pacientes que nao responderam ao 
tratamento convencional, em classes III ou IV, que nao tenham outra co- 
morbidade significativa. 


INFILTRAQOES PULMONARES DIFUSAS (IPD) 

Definigao. O termo "infiltraqao pulmonar" constitui urn conceito primariamente 
radiologico que abrange padroes caracterlsticos, embora variaveis, de acumulo 
difuso de urn produto patologico nos tecidos pulmonares perifericos (distais ao 
bronqulolo terminal, isto e, interstlcio e/ou espagos alveolares). As doengas pul¬ 
monares intersticiais (DPI) sao urn subgrupo das IPD, cujo prototipo e a fibrose 
pulmonar idiopatica. Por outro lado, o exemplo classico de predominio do compo- 
nente alveolar e a proteinose alveolar. 
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flvaliacao Primeiramente, e fundamental diferenciar se o paciente e imunocompe- 
tente ou imunodeprimido (uso de imunossupressores, neoplasias linfoproliferati- 
vas, AIDS), ja que nestes ultimos predominam as causas infecciosas. Em geral, a 
abordagem inicial dos pacientes com IPD compreende exame clinico completo, 
exames laboratoriais basicos (hemograma, eletrolitos, fungao renal e hepatica, 
gasometria arterial) e radiografia de torax. Se ha uma etiologia suspeita, prosse- 
gue-se a essa investigagao espedfica. Caso contrario, complementa-se a investiga¬ 
gao com TC de torax com cortes de alta resolugao, provas de fungao pulmonar 
(espirometria com broncodilatador e difusao pulmonar) e outros exames labora¬ 
toriais (calcemia, proteinograma, fator antinuclear, fator reumatoide, calciuria, 
exame de urina). O restante da investigagao depende dos achados iniciais do 
processo diagnostico, podendo culminar na biopsia pulmonar a ceu aberto. 


Anamnese. Tosse e dispneia ao esforgo sao os sintomas mais comuns. Revisar 
historia ocupacional/ambiente domestico (agentes organicos -» pneumonite de 
hipersensibilidade, agentes inorganicos -> pneumoconioses), historia tabagica 
(fibrose pulmonar idiopatica, granuloma eosinofolico), uso de medicamentos (ci- 
clofosfamida, metotrexato, bleomicina, nitrofurantoina, AAS, AINE, fenitoina, ^ 
hidroclorotiazida, hidralazina, antidepressivos triciclicos, amiodarona, (3-bloquea- 
dores), sintomas sugestivos de colagenoses (artralgias, alopecia, fotossensibili- 
dade, etc.). 

Exame ffsico. Nos casos mais avangados, observam-se aumento da frequencia 
respiratoria e redugao da amplitude ventilatoria (menor volume de ar corrente). 
Crepitagoes teleinspiratorias (tipo velcro) sugerem fibrose (idiopatica ou nao). 
Observar hipocratismo digital (fibrose pulmonar idiopatica, neoplasia), alem de 
achados clinicos de colagenose (lesoes cutaneas, alteragoes articulares, ulceras 
orais ou genitais, achados oftalmologicos, fenomeno de Raynaud, etc.). 

Exames laboratoriais. Alguns exames podem sugerir etiologias, mas em geral 
sao pouco inespecificos. Anemia ferropriva -> hemorragias alveolares; anemia 
normocitica -> linfangite carcinomatosa, colagenoses; anemia hemolitica -> far- 
macos, colagenoses; leucopenia -> sarcoidose, colagenoses; eosinofilia -» pneu- ^ 
monias eosinofflicas, farmacos, sarcoidose, vasculite sistemica; hipercalcemia -> 
sarcoidose, neoplasias; auto-anticorpos (FAN, fator reumatoide) -» sarcoidose, 
colagenoses, fibrose pulmonar idiopatica, vasculite sistemica, asbestose, silicose; 
alteragao de fungao hepatica -» sarcoidose, lupus, neoplasia, doenga intersticial 
associada a hepatite auto-imune; alteragao de fungao/sedimento urinario -> vas¬ 
culite sistemica, sindrome de Goodpasture, colagenoses, farmacos. 

Exames de imagem (Tabela 17.7). Inicialmente, e fundamental diferenciar o pre- 
dominio de componente alveolar (nodulos de 7 a 12 mm, limites maldefinidos, 
coalescem precocemente, com broncograma aereo, volume pulmonar mantido) 
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Tabela 17.7 

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO DIFERENCIAL DAS PNEUMOPATIAS 
DIFUSAS 


Achado radiologico 

Etiologias mais comuns 

Infiltrado interstitial 
micronodular 

Tuberculose miliar, histoplasmose, sarcoidose, 
granuloma eosinofilico, silicose, pneumonias virais, 
metastases micronodulares (p. ex., neoplasia de 
tireoide, hipernefroma) 

Opacidades 
alveolares difusas 

Tuberculose pulmonar, hemorragia pulmonar 
(vascular), pneumonite de aspiragao, proteinose 
alveolar, pneumonia eosinofilica cronica, infecgoes 
difusas, linfoma, edemas pulmonares, carcinoma 
bronquiolo-alveolar, SARA 

Infiltrado 

predominando 

nos tergos superiores 

Silicose, tuberculose, sarcoidose, granuloma 
eosinofilico, beriliose, espondilite anquilosante, 
artrite reumatoide, pneumonite de hipersensibilidade 
cronica 

Infiltrado 
predominando 
nos tergos medios 

Sarcoidose, paracoccidioidomicose, pneumocistose, 
proteinose alveolar, hemorragia alveolar, 
pneumonite lupica 

Infiltrado 
predominando 
nos tergos inferiores 

Fibrose pulmonar idiopatica, colagenoses (esclerose 
sistemica, artrite reumatoide, polimiosite), asbestose, 
hemossiderose, linfangite carcinomatosa, 
pneumonite de hipersensibilidade aguda 

Presenga de cistos 

Linfangioleiomiomatose, granuloma eosinofilico, 
esclerose tuberosa, pneumocistose 

Linhas de Kerley 

ICC, estenose mitral, sarcoidose, pneumoconiose, 
linfoma, amiloidose, hemossiderose, fibrose pulmonar 
idiopatica, pneumocistose, doenga pulmonar venoclusiva 

Infiltrado com 
volumes pulmonares 
preservados 

Linfangioleiomiomatose, esclerose tuberosa, 
granuloma eosinofilico, pneumonia de 
hipersensibilidade, sarcoidose, bronquilite obliterante, 
fibrose pulmonar idiopatica e tabagismo (com ou sem 
DPOC), infiltragoes alveolares 

Pneumotorax 

associado 

Granuloma eosinofilico, linfangioleiomiomatose, 
esclerose tuberosa 


( Continua ) 
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Tabela 17.12 (continuagao) 

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO DIFERENCIAL DAS PNEUMOPATIAS 

DIFUSAS 

Achado radiologico 

Etiologias mais comuns 

Envolvimento pleural 
(derrame ou 
espessamento) 

Asbestose, colagenoses (artrite reumatoide, lupus), 
linfangite carcinomatosa, linfangioleiomiomatose 
(quilotorax), induzido por farmacos (nitrofurantoina) 

Hipertensao pulmonar 
associada 

Doenga pulmonar venoclusiva, colagenoses (doenga 
mista do tecido conjuntivo, CREST, esclerose 
sistemica, lupus), doenga da valvula mitral, fibrose 
pulmonar avangada 

Linfoadenopatia 

mediastinal 

Sarcoidose* 1 **, linfoma, linfangite carcinomatosa, 
beriliose*, silicose*, colagenose (eventual), induzida 
por farmacos (fenitoina), granulomatoses (tuberculose, 
histoplasmose)* 

Infiltrados migratorios 

Sindrome de Churg-Strauss, aspergilose 
broncopulmonar alergica, eosinofilia intersticial 
pulmonar, BOOP 

Infiltrados recorrentes 

nas mesmas 
localizagoes 

Pneumonia eosinofilica cronica***, BOOP idiopatica, 
induzidos por farmacos, pneumonite actinica 

Radiografia de 
torax normal 

Fibrose pulmonar idiopatica (inicial), sarcoidose, 
pneumonite de hipersensibilidade, broquiolite 
respiratoria 

* Podem ser calcificadas. Calcificagao tipo casca de ovo ( egg-shelf) sugere silicose. 

** Linfoadenopatia hilar bilateral e simetrica e sugestiva de sarcoidose, embora haja 
casos de linfoma ou outras granulomatoses. 

*** Pneumonia eosinofilica cronica pode ter o aspecto caracteristico de edema pulmonar 
negativo (infiltrado somente periferico, poupando as zonas medulares). 



do componente intersticial (nodulos menores do que 3 a 6 mm, limites definidos, 
nao coalescem ou o fazem tardiamente, simetricos e sem broncograma aereo, 
redugao volumetrica do pulmao, areas de faveolamento, linhas de Kerley). Se 
possivel, deve-se comparar com radiografias anteriores. A TC de torax com alta 
resolugao pode ser muito util nesse sentido, alem de orientar futuramente o 
melhor local para as biopsias. A cintolografia com galio pode ser util no diagnostico 
de sarcoidose. 
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Provas de funcao pulmonar. A maioria das IPD apresenta padrao restritivo (espiro- 
metria com redugao dos volumes com fluxo preservado, medidas dos volumes 
confirmando restrigao pulmonar). Entretanto, algumas etiologias, como linfan- 
gioleiomiomatose, granuloma eosinofllico, infiltragoes alveolares (proteinose al¬ 
veolar, hemorragias alveolares) e sarcoidose (alguns casos), podem ter volumes 
pulmonares preservados. A difusao, que nas IPD esta reduzida em geral, e urn 
teste mais sensivel do que a espirometria, demonstrando alteragoes mais precoces. 
Se a difusao pulmonar (corrigida para a hemoglobina) estiver elevada, sugere 
hemorragia alveolar ou shunt cardiaco esquerda-direita. 

Fibrobroncoscopia. O lavado broncoalveolar (LBA) e a biopsia transbronquica 
(BTB) sao os procedimentos complementares que podem ser uteis. O LBA pode 
ser diagnostico nas doengas infecciosas (tuberculose, micoses, pneumocistose), 
na hemorragia alveolar, na proteinose alveolar, no granuloma eosinofllico e em 
doengas ocupacionais. Alem disso, o LBA pode ser auxiliar em outras doengas, 
revelando predominio de linfocitos (sarcoidose, beriliose, pneumonite de hipersen- 
sibilidade), neutrofilos (pneumonia aspirativa, infecgoes, asbestose, fibrose pulmo¬ 
nar idiopatica) ou eosinofilos (colagenoses, farmacos, linfomas, sindrome de 
^ Churg-Strauss). A BTB pode ser diagnostica na linfangite carcinomatosa, na tuber¬ 
culose miliar, na beriliose e na pneumonite de hipersensibilidade. 

Biopsia pulmonar transtoracica. AAetodo menos usado para esse tipo de investiga- 
gao, mas pode ser util em lesoes com componente periferico. 

Biopsia pulmonar a ceu aberto. Geralmente e necessaria para o diagnostico de 
fibrose pulmonar idiopatica, vasculites pulmonares (se nao ha vasculite sistemica 
ja diagnosticada) e linfangioleiomiomatose. Em pacientes com colagenose ja diag- 
nosticada e envolvimento pulmonar tipico pelos exames funcionais e de imagem, 
pode-se dispensar a biopsia. 

Etiologias especificas 

I BronquioUtes. Representam doengas com envolimento da via aerea periferica. 
Subtipos proliferativo, constritiva/obliterante, BOOR folicular, panbronquiolite. 
Funcionalmente, disturbio obstrutivo, com algaponamento aereo e capacidade 
de difusao reduzida. Podem ser primarias ou associadas a medicamentos ou 
doengas sistemicas (p. ex., transplante de medula ossea, rejeigao). TC demons- 
tra areas de algaponamento, padrao em mosaico, nodulos centrolobulares e 
arvores em brotamento. 

I Colagenoses com envolvimento pulmonar. Padrao intersticial difuso (sobretudo 
em bases e na periferia) mais comum na artrite reumatoide, na esclerodermia 
e na polimiosite. Em geral, as manifestagoes articulares precedem os sintomas 
respiratorios. 

I Edema pulmonar cardiogenico. De origem cardiaca primaria ou valvular. Disp- 
neia ao esforgo, ortopneia, dispneia paroxistica noturna, BB de VE, taquicardia. 
Raio X com aumento da area cardiaca, inversao de fluxo, edema intersticial. 
Rapida melhora com uso de diuretico e vasodilatadores. 
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I Hemorragia alveolar. Pode ter causa infecciosa (leptospirose, citomegalovirus), 
imunologica (Wegener, Goodpasture) ou toxica (propiltiouracil), entre outras. 
Anemia importante. Pode nao haver exteriorizagao em ate urn tergo dos casos 
(sem hemoptise). Infiltragao radiologica de padrao alveolar. Pesquisa de he- 
mossiderina em macrofagos no LBA pode confirmar o diagnostico nos casos 
duvidosos. Capacidade de difusao pulmonar pode ser falsamente elevada. 

I Fibrose pulmonar idiopatica. Doenga pulmonar intersticial idiopatica cujo pa¬ 
drao histologico e de pneumonite intersticial usual. E uma doenga diferente 
da pneumonite intersticial idiopatica descamativa, linfoide ou nao-especlfica, 
que tern prognostico e resposta terapeutica melhores. Diagnostico sem biopsia 
pulmonar cirurgica (que e o padrao-ouro) portodos os criterios maiores (exclu- 
sao de etiologia conhecida para a infiltragao pulmonar por exame clfnico e 
LBA inespedfico, padrao funcional restritivo com capacidade de difusao redu- 
zida, TC de torax com infiltrado reticular e faveolamente predominando nas 
bases com minimas opacidades em vidro despolido) e pelo menos tres dos 
quatro menores (idade > 50 anos, duragao > 3 meses, dispneia inexplicada, 
estertores em velcro). Hipocratismo digital e frequente. Mais comum em ta- 
bagistas (80%). Padrao funcional pode nao ser tlpico se houve DPOC conco- 
mitante. 

I Linfangite carcinomatosa. Significa doenga metastatica. Origens mais freqiien- 
tes do tumor primario sao mama, pulmao e trato gastrintestinal. Em geral, o 
tumor primario e evidente. Padrao radiologico intersticial, adenomegalias me- 
diastinais e derrame pleural bilateral. Biopsia transbronquica tern boaacuracia. 

I Pneumonite de hipersensibilidade (PH). Tambem chamada de alveolite alergica 
extrinseca ou pulmao do fazendeiro. Ocorre por inalagao de agentes organicos 
ou quimicos de baixo peso molecular (passaros, mofo domestico, tintas, plasti- 
cos). Ocorrem formas agudas (frequentemente confundidas com pneumonia 
bacteriana), subagudas e cronicas (que podem evoluir para fibrose pulmonar). 
Padrao radiologico e variado, mas nodulos centrolobulares difusos sao altamen- 
te sugestivos de PH. LBA demonstra linfocitose com predominio de CD8 sobre 
CD4. O padrao histologico, cujo material geralmente e obtido por biopsia 
transbroquica, e a combinagao de bronquiolite, infiltrado intersticial e granulo¬ 
mas sarcoides malformados. O tratamento principal e o afastamento do agente 
e, algumas vezes, corticoide sistemico. ^ 

I Pneumoconioses. O diagnostico e feito pela avaliagao da historia ocupacional 
aliada aos achados radiologicos (classificados pela Organizagao Mundial do 
Trabalho). Asbestose ocorre porexposigao aos asbesto/amianto (silicatos fibro- 
sos hidratados com estrutura cristalina), como em operarios da construgao 
civil, que leva a alteragoes de fibrose pulmonar e envolvimento pleural (desde 
placas ate mesotelioma). A silicose decorre da inalagao de silica livre, presente 
em profissionais de jateamento de areia e perfuragao de rochas, levando a 
fibrose pulmonar por coalescencia de multiplos nodulos silicoticos que predo- 
minam nos campos superiores; ha predisposigao para neoplasia pulmonar, 
tuberculose e manifestagoes reumaticas. A beriliose ocorre sobretudo em me- 
talurgicos, podendo provocar uma doenga semelhante a sarcoidose. Diversas 
outras pneumoconioses sao descritas, como a dos mineradores de carvao, 
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siderose, por poeira mista, por metais duros, talcose, entre outras. As pneu¬ 
moconioses tendem a progredir mesmo apos o afastamento da exposigao, 
que e a base do tratamento. 

> Sarcoidose. Doenga granulomatosa sistemica de etiologia desconhecida. Pode 
comprometer qualquer orgao, mais comumente pulmao (90%), olhos, pele, 
mas tambem pares cranianos e sistema de condugao cardlaco. Raio X de 
torax com combinagao de adenomegalias hilares bilaterais/simetricas e infil- 
trado em interstlcio axial peribronquico. E comum a dissociagao cllnico-radiolo- 
gica. Hipercalciuria e hipercalcemia sao freqiientes. Fungao pulmonar pode 
ser normal, restritiva ou obstrutiva. Biopsia com granuloma sarcoide (sem 
necrose caseosa), obtido em geral por biopsia transbronquica ou de ganglios 
mediastinais por mediastinoscopia. Diagnostico por exclusao de outras doengas 
granulomatosas (beriliose, toxoplasmose, micoses, paraneoplasia, colagenoses, 
pneumonite de hipersensibilidade, tuberculose). LBA demonstra linfocitose 
com predominio de CD4 sobre CD8. Pode haver remissao espontanea, bem 
como boa resposta a corticoide sistemico. 

I SARA. Quadro de reagao pulmonar a agressoes graves pulmonares (pneumo¬ 
nia, aspiragao maciga) ou extrapulmonares (politrauma, pancreatite, sepse 
abdominal). Raio X com opacidades difusas, que na TC predomina em segmen¬ 
ted pendentes; sao heterogeneas. Diferenciagao com edema cardiogenico 
pode ser dificil. Diagnostico por relagao Pa0 2 /FI0 2 < 200 e POAP menor do 
que 18 mmHg, em paciente com quadro compatlvel. 

I Tuberculose miliar. Forma extrapulmonar que ocorre por disseminagao hema- 
togenica geralmente em individuos imunocomprometidos (AIDS, transplanta- 
dos) ou em alcoolistas. Quadro constitucional com febre persistente e emagre- 
cimento significativo predominam. Anergia a tuberculina. Padrao radiologico 
miliar no Brasil e muito sugestivo de tuberculose. Forma paucibacilar. Biopsia 
transbronquica tern boa acuracia. Biopsia de medula ossea ou hepatica sao 
alternativas viaveis. Pode ocorrer insuficiencia adrenal por envolvimento da 
glandula. 


f MASSAS MEDIASTINAIS 

Definigao. Lesoes solidas que ocupam a regiao central do torax. O mediastino e 
delimitado lateralmente pelas pleuras, pelo diafragma inferiormente, posterior- 
mente pelos corpos vertebrais e superiormente por uma linha imaginaria que 
percorre a ultima vertebral cervical ate o manubrio esternal. 

Investigagao. O mediastino e didaticamente dividido em tres compartimentos 
(anterior, medio e posterior), sendo que a investigagao e guiada pela topografia 
da lesao (Quadro 17.6). A TC de torax (com uso de contraste para identificar a 
vascularizagao) e essencial para a precisa localizagao da lesao e do contato ou 
invasao de estruturas adjacentes. A RAA pode fornecer informagoes adicionais 
nos casos dos tumores neurogenicos. A PET scan tambem tern sido utilizada, 
sendo util se nao houver captagao, reduzindo a probabilidade de neoplasia malig- 
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Quadra 17.6 

ETIOLOGIAS DAS MASSAS MEDIASTINAIS CONFORME OS 
COMPARTIMENTOS 


Mediastino anterior (pre-vascular) 

- Timomas 

- Tumores germinativos (incluindo teratomas) 

- Bocio intratoracico 

- Adenomegalias (inflamatorias, infecciosas ou neoplasicas) 

Mediastino medio 

- Adenomegalias (inflamatorias, infecciosas ou neoplasicas) 

- Cistos mediastinais (broncogenicos, pericardicos) 

- Duplicagao enterica 

- Neoplasias esofagicas (benignas e malignas) 

- Massas inflamatorias 

Mediastino posterior 

- Tumores neurogenicos (neurilemomas, neurinomas, ganglioneuromas, 
neuroblastoma) 

- Adenomegalias (inflamatorias, infecciosas ou neoplasicas) 


na. A abordagem pode ser por pungao transtoracica orientada por TC, mediasti- 
noscopia, mediastinotomia ou toracotomia exploradora. Eventualmente, o diag¬ 
nostic pode ser feito por fibrobroncoscopia com pungao por agulha fina. 


NODULO PULMONAR SOLITARIO 

Definipao O nodulo pulmonar solitario (NPS) e uma lesao esferica, de ate 3 cm 
de diametro, bem-circunscrita, completamente cercada por tecido pulmonar nor¬ 
mal e nao-associada a atelectasia ou adenopatia que em geral nao produz sinto- \ 
mas. Lesao maior do que 3 cm e uma massa, na qual a probabilidade de neoplasia 
chega a 90% (Quadro 17.7). 

Investigagao. Um NPS em geral e descoberto ao raio X de torax a partir de 0,8 a 
1 cm. Caso seja visto apenas em uma projegao, pode nao estar localizado no 
parenquima pulmonar (pseudotumor, como sinal cutaneo, calo osseo), necessitan- 
do de imagem complementar (tomografia linear ou computadorizada). O principal 
objetivo da investigagao e diagnosticar os tumores malignos, que ocorrem em 
cerca de 40% dos casos (Quadro 17.8). Se disponivel, a comparagao com radio- 
grafias anteriores e fundamental, a fim de calcular o tempo de duplicagao. Con- 
vem lembrar que o tempo de duplicagao e em relagao ao volume da lesao (volume 
= 4nr B /3, em que r e o raio da lesao), sendo que o aumento de 26% do diametro 
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Quadro 17.7 

CAUSAS PRINCIPAIS DE NODULO PULMONAR SOLITArIO (NPS) 

Granulomas* 

Cisto hidatico 

Carcinoma bronquico 

Infarto pulmonar 

Metastase pulmonar unica** 

Fistula arteriovenosa 

Linfoma pulmonar 

Sequestragao 

Adenoma 

Cisto broncogenico 

Hamartoma 

Hematoma 

Carcinoide 

Fibrose/cicatriz 

Pneumonia redonda 


* Tuberculose e micoses sao a etiologia 

mais frequente de NPS. Outras causas granu- 

lomatosas sao sarcoidose, Wegener e artrite reumatoide. 

** Mama, colo, melanoma, osteossarcoma, tumores germinativos, tireoide, rim. 


da lesao e suficiente para dobrar o seu volume. Geralmente, faz-se TC de torax 
com contraste para analisar as caracteristicas do nodulo (localizagao, calcificagao, 
impregnagao pelo contraste) e detectar a presenga de outras lesoes concomitantes 
(outros nodulos, adenopatias). Tambem deve-se obter espirometria para avaliar 
o potencial risco dos procedimentos invasivos e da toracotomia. Existem tres 
possiveis abordagens do NPS, conforme as caracteristicas clinicas e radiologicas. 
I Acompanhamento radioidgico (waitand watch). Probabilidade de neoplasia 
estimada em < 5% nos casos de alto risco cirurgico, nos pacientes que se 
recusam a biopsia/toracotomia ou nas lesoes com tempo de duplicagao > 
400 dias. Fazer o primeiro raio X de torax de acompanhamento em quatro 
semanas, o segundo nas proximas seis semanas, o terceiro em tres meses e, 
apos, a cada 4 a 6 meses pelo menos por dois anos. Alguns autores recomen- 
dam tambem raio X semestral nos primeiros 1 a 2 anos subsequentes. Qualquer 
aumento, mesmo lento, e indicagao de toracotomia ou, no minimo, biopsia. 
A tendencia atual e o acompanhamento por TC de torax com a volumetria do 
nodulo (consegue detectar crescimento mais precocemente do que o raio X). 
I Biopsia da lesao. Probabilidade de neoplasia entre 5 e 60%. Biopsia por fibro- 
broncoscopia se possivel orientada por fluoroscopia (para nodulos centrais 
ou perifericos maiores do que 2 cm que se comunicam com bronquio) ou por 
pungao transtoracica (para nodulos perifericos). 

I Toracotomia. Se houver risco de neoplasia > 60%, indica-se ressecgao imedia- 
ta. A mortalidade por toracototomia convencional varia de 3 a 7%. Atual- 
mente, tem-se a opgao de videotoracoscopia, sobretudo para lesoes perifericas. 

Em geral, a investigagao pode ser interrompida quando ha padrao benigno de 
calcificagao, nao ha crescimento da lesao por dois anos ou mais ou ha biopsia com 
urn diagnostico estabelecido (benigno ou maligno). A tomografia por emissao de 
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Quadra 17.8 

FATORES PREDITIVOS DA ETIOLOGIA DOS NODULOS PULMONARES 

solitArios 


Causa benigna 

Idade < 30 anos 
Diametro da lesao < 1,5 cm 
Historia tabagica negativa 
Tempo de duplicagao > 500 dias 
Calcificagoes centrais 
Calcificagoes laminadas ( bull's-eye) 

Calcificagoes difusas 
Calcificagoes tipo pipoca (pop corn ) 

Biopsia inespecifica, mas com celulas benignas 
Achado radiologico previo (inalterado por dois anos) 

Causa maligna 

Idade (> 48 e, sobretudo, > 65 anos) 

Diametro da lesao > 1,5 cm 
Tabagista atual (> 10-20 cigarros/dia) 

Cessagao do tabagismo < 4 anos 
Tempo de duplicagao entre 30-400 dias* 

Nodulo espiculado ou em coroa radiata 
Calcificagao de padrao indeterminado 
Calcificagao espiculada 
Calcificagao excentrica 
Ausencia de calcificagao 

Doenga maligna atual ou nos ultimos cinco anos 
Impregnagao da lesao pelo contraste** 

Raio X previo sem alteragao 

* Raramente carcinoma pulmonar de pequenas celulas pode ter duplicagao < 30 dias. 
** Em geral, o criterio utilizado e a atenuagao de 20 unidades Hounsfield. 


positrons ( PEXscan ) e um novo metodo de alta acuracia (> 90%) na distingao 
entre NPS malignos e benignos, maiores do que 1 cm. E importante envolver o 
paciente na escolha da abordagem diagnostica, explicando-lhe os riscos e beneficios. 


PNEUMONIAS 

Pneumonia em geral e suspeita pela presenga de secregao purulenta, febre 
(> 38°C) ou hipotermia (< 35°C), leucocitose (> 12.000/mm 3 ) ou leucopenia 
(< 4.000/mm 3 ), infiltrado pulmonar novo no raio X de torax. 
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Diagnostico diferencial. TER contusao pulmonar, aspiragao de suco gastrico, edema 
pulmonar cardiogenico, atelectasia, neoplasia pulmonar, pneumonite actfnica, 
SARA, hemorragia alveolar, BOOR 


PNEUMONIA ADQUIRIDA NA COMUNIDADE 

E aquela que acomete o individuo fora do ambiente hospitalar ou nas primeiras 
48 horas apos a internagao. 

Etiologia. Os agentes mais identificados sao pneumococo, hemofilo, estafilococo 
e germes atipicos - Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneumophila e 
Chlamydia pneumoniae. Esses ultimos sao mais comuns em adolescentes e adul- 
tos jovens. Em 30 a 50% dos casos, nao se estabelece a etiologia, apesar de 
extensa investigagao. 

flvaliacao Em pacientes com suspeita de pneumonia (febre, tosse, dispneia, ta- 
quipneia), obter hemograma, creatinina, raio X de torax, gasometria arterial (em 
caso de disfungao ventilatoria) e exame de escarro espontaneo. Hemoculturas 
^ nos casos mais graves (que forem hospitalizados). Sorologias (para Mycoplasma, 
Legionella ) nao auxiliam no manejo inicial, pois o resultado e demorado (se dispo- 
nivel imediatamente, fazer pesquisa de antigeno urinario para Legionelld). Se ha 
derrame pleural >10 mm de espessura no raio X em decubito lateral, realizar 
toracocentese diagnostica (Tabela 17.2). 

Tratamento. O escore CURP-65 e de facil utilizagao (confusao mental, ureia elevada 
> 40 mg/dL, respiragao acelerada- FR > 30 mpm -, pressao baixa- PAD < 60 
mmHg -, idade > 65 anos, sendo urn ponto para cada item). Urn ou nenhum 
criterio presente identifica pacientes que podem ser tratados ambulatorialmente. 
Pacientes com dois criterios em geral necessitam de curta hospitalizagao (ate tres 
dias). Pacientes com 4 a 5 pontos necessitam de internagao em CTI. Alem desse 
escore, devem-se observar a oxigenagao, a extensao radiologica da pneumonia 
e o suporte sociofamiliar do paciente para decidir sobre tratamento ambulatorial 
ou hospitalar (Tabela 17.8). 

PNEUMONIA NOSOCOMIAL 

Definigao. Aquela que se instala apos 48 a 72 horas de hospitalizagao, nao sendo 
produzida por germes previamente incubados no momenta da admissao. Recen- 
temente, foi criada uma nova categoria chamada pneumonia associada a servigos 
de saude, pois tambem nesse contexto (mesmo que nao propriamente hospitali- 
zado) ha risco de etiologia por germes multirresistentes. A pneumonia associada 
a ventilagao mecanica e urn tipo particular de pneumonia nosocomial, que ocorre 
em pacientes em ventilagao mecanica ha mais de 48 horas. E fundamental diferen- 
ciar infecgao de colonizagao bacteriana. Nesse sentido, a cultura simples de escarro 
sem tecnica quantitativa nao tern valor no diagnostico etiologico ou no manejo 
dos pacientes. Para isso, usam-se metodos quantitativos (se possivel sem uso de 
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Tabela 17.8 

TRATAMENTO DAS PNEUMONIAS ADQUIRIDAS NA COMUNIDADE 


Grupo Caracteristicas Etiologia (mais comum) Tratamento*’ **■ *** 

1 < 60 anos sem Pneumococcus, Mycoplasma, Chlamydia, Amoxicilina ou macrolldeo 

co-morbidade Haemophilus 

2 >60 anos com ou Pneumococcus, Haemophilus, bacilos Cefalosporina de segunda geragao ou p-lactamico 

sem co-morbidade gram-negativos, Staphylococcus aureus /inibidor da p-lactamase + 

± macrolldeos +t 


3 Necessidade de Pneumococcus, Haemophilus, bacilos Cefalosporina de segunda ou terceira geragoes ou 

hospitalizagao na gram-negativos, polimicrobiana, Legionella, p-lactamico/inibidor da p-lactamase + 

avaliagao inicial Staphylococcus, Chlamydia, virus ± macrolldeos +t 

4 Necessidade de Pneumococcus, Legionella, bacilos Macrolideos + cefalosporina de terceira geragao ou 

internagao em CTI gram-negativos, Mycoplasma, virus imipenem/cilastatina ou ciprofloxacina ou ticarcilina/ 

respiratorios clavulanato 

* Muitas sociedades recomendam o esquema com quinolonas respiratorias (p. ex., levofloxacina, gatifloxacina) isoladamente para pacientes do grupo 

3. 

** Se ha suspeita de anaerobios, associar anaerobicida (clindamicina) ou optar por p-lactamico/inibidor da p-lactamase. 

*** Se ha suspeita de Pseudomonas sp. (bronquiectasias, fibrose dstica, uso cronico de corticoide > 10 mg/dia, uso de antimicrobiano de amplo 

espectro por mais de sete dias no mes anterior, desnutrigao), as opgoes sao ciprofloxacina + cefalosporina de quarta geragao ou imipenem/cilastatina 

ou piperacilina/tazobactan. 

+ p-lactamico associado a inibidor da p-lactamase: amoxacilina + clavulanato; ampicilina + sulbactan. 

+t Nos grupos 2 e 3, associam-se macrolideos (eritromicina, claritromicina, azitromicina) se ha suspeita de germes atlpicos. O ciprofloxacino pode ser 

uma opgao para cobrir germes atlpicos se nao ha macrolideos IV disponlveis. 
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antibioticos por48 a 72 horas), cujos pontos de corte recomendados para diagnos- 
tico de infecgao sao os seguintes: lavado broncoalveolar > 10 4 UFC/mL, escovado 
bronquico com cateter protegido > 10 3 UFC/mL, aspirado traqueal > 10 5 UFC/ 
mL, minilavado broncoalveolar nao-broncoscopico > 10 3 UFC/mL. 

Fatores de risco para germes multirresistentes. Uso de antimicroblanos nos ultimos 
90 dias, hospitalizagao atual por cinco ou mais dias, alta frequencia de germes 
multirresistentes na comunidade ou no hospital, uso de imunossupressao ou 
doenga que a produza, hospitalizagao por dois ou mais dias nos ultimos 90 dias, 
morador de asilo, uso de antibiotico IV domiciliar, curativos domiciliares, hemo- 
dialise nos ultimos 30 dias, familar portador de germe multirresistente. 

Criterios de gravidade. Necessidade de internagao em CTI, uso de oxigenio com 
Fi0 2 > 35% para manter a saturagao de 0 2 > 90%, necessidade de ventilagao 
mecanica, acometimento radiologico multilobar ou com escavagao, sinais de aco- 
metimento sistemico (choque, uso de vasopressores, debito urinario < 20 mL/h, 
necessidade de dialise). 

Tratamento. O principal preditor de sucesso terapeutico e uma adequada escolha 
do esquema antibiotico inicial. Em geral, a escolha e empirica (sem germe isolado) 
e deve basear-se na classificagao citada (criterios clinico-radiologico-epidemiolo- 
gicos). Os esquemas antimicrobianos sao empregados conforme o tempo de 
hospitalizagao. Pacientes < 5 dias recebem esquemas semelhantes ao grupo 3 da 
PAC, e pacientes hospitalizados > 5 dias sao tratados com piperacilina-tazobactan, 
cefepime ou carbapenemicos associados ou nao a vancomicina. Nessa escolha, 
tambem e fundamental o conhecimento dos germes mais frequentes no local de 
internagao do paciente. Cada instituigao deve elaborar seus esquemas terapeuti- 
cos. Os pacientes sao reavaliados em 48 a 72 horas, e e decidido por suspensao, 
descalonamento, troca ou manutengao do esquema antimicrobiano conforme 
culturas e resposta clfnica. 

Prevengao. Nutrigao enteral, cabeceira elevada, lavagem de maos, profilaxia de 
ulcera de estresse com sulcralfato ou bloqueadores H 2 , identificagao de portadores 
f de germes multirresistentes, uso racional de antimicrobianos, uso de ventilagao 
nao-invasiva para evitar intubagao traqueal. 


PNEUMOTORAX 


(diametro do pulmao colapsado) 

Volume (estimativa) =-—---:—:- ——-z - = X 

(diametro do hemitorax) 

Volume do pneumotorax = 100% -X 
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PNEUMOTORAX ESPONTANEO PRIMARIO 

Pacientes jovens, altos e magros, sem pneumopatia previa. Em geral, ocorre em 
repouso, com sintomas agudos de dor toracica e dispneia. Ao exame, aparece 
taquicardia, aumento do volume do torax no lado afetado com hipoexpansao 
durante o ciclo respiratorio, ausencia de fremito toracovocal e hiper-ressonancia 
a percussao. Recorrencia de 10 a 52% (maioria no primeiro ano). 

Tratamento. Pneumotorax < 15% (geralmente espessura menor do que 2 cm ao 
raio X de torax). Se nao houver disfunqao ventilatoria, observaqao e oxigenio 
suplementar de alto fluxo com 10 L/min (acelera a reabsorqao do pneumotorax). 
Pneumotorax > 15% (geralmente descola toda a pleura parietal homolateral). 
Aspiraqao simples, sob anestesia local, com agulha calibre 16 no segundo espaqo 
intercostal com linha hemiclavicular ou sftio alternative em caso de pneumotorax 
loculado ou adesoes pleurais. Se falha com aspiraqao simples, inserir dreno de 
torax em selo d'agua. Usar aspiraqao continua somente se nao houve expansao 
pulmonar completa (ou alternativamente a inserqao de urn segundo dreno). 
Manter dreno por 24 horas apos reexpansao e parada da fuga aerea. A prevenqao 
da recorrencia (em geral considerada no segundo episodio, exceto em caso de 
episodio inicial hipertensivo ou bilateral) pode ser feita com pleurodese por te- ^ 
traciclina, talcagem pleural, abrasao pleural ou pleurectomia. 

PNEUMOTORAX ESPONTANEO SECUNDARIO 

As pneumopatias mais comumente associadas sao DPOC, fibrose cistica e pneu- 
mocistose. Sintomatologia mais grave pelo comprometimento previo da funqao 
pulmonar. Exame ffsico com alteraqoes menos evidentes pela doenqa de base. 
Diagnostico radiologico tambem e mais dificil pela doenqa de base. 

Tratamento. O tratamento em geral e colocaqao de dreno de torax. Mesmo drena- 
gem de pequeno volume pode determinar melhora sintomatica importante. O 
tempo medio de reexpansao e cinco dias em DPOC (tres dias em pneumotorax 
primario). O uso de tetraciclina ou talco tambem diminui a chance de recidiva. 
Deve-se lembrar que a pleurodese pode dificultar urn futuro transplante pulmonar. 

Se nao ha reexpansao em 72 horas ou persiste fuga aerea por > 5 dias, considerar 
toracoscopia ou toracotomia. 

PNEUMOTORAX IATR0GENIC0 

As causas mais comuns sao aspiraqao transtoracica com agulha, venopunqao sub 
e supraclavicular, toracocentese, ventilaqao mecanica. Durante ventilaqao mecani- 
ca, o pneumotorax aparece como deterioraqao clinica aguda, com aumento das 
pressoes de pico e plato. Pode nao ser observado em raio X feito em posiqao 
supina/semi-supina pelo acumulo de ar nos sulcos costofrenicos anteriores. A 
presenqa de pneumomediastino deve orientar a procura de pneumotorax. 
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Tratamento. Dreno de torax imediato em pacientes em ventilagao mecanica. 
Manter dreno por 48 horas apos parada da fuga aerea se o paciente permanece 
em ventilagao. Em pneumotorax pos-procedimento, se o paciente e assintomatico 
ou tern sintomas leves e a area de pneumotorax e < 20%, administrar apenas 
oxigenio em alto fluxo, podendo considerar aspiragao simples. Se, entretanto, ha 
sintomas de moderados a graves, tamanho estimado > 40% do hemitorax ou 
volume com aumento progressive, dreno de torax deve ser inserido. 


PNEUMOTORAX HIPERTENSIVO 

Por urn mecanismo de valvula, o ar que entra no pneumotorax durante a inspiragao 
(quando a pressao pleural e negativa em relagao a alveolar) nao consegue retornar 
ao alveolo durante a expiragao (pressao pleural positiva). Os sintomas sao de 
deterioragao cardiopulmonar. E mais frequente associado a ventilagao mecanica 
e manobras de reanimagao cardiorrespiratoria. 

Tratamento. Nao retardar o tratamento em fungao de duvida diagnostica, pois o 
pneumotorax hipertensivo e uma emergencia medica. Inicialmente, oferecer oxi- 

I genio em altas concentragoes e inserir agulha calibrosa (p. ex., abocath n a 16G) 
no segundo espago intercostal com linha hemiclavicular para descomprimir o 
pneumotorax. Assim que possivel, inserir dreno de torax. 


SINAIS E SINTOMAS EM PNEUMOLOGIA 

A abordagem envolve anamnese e exame ffsico minuciosos, em geral comple- 
mentados por raio X de torax (postero-anterior e perfil). Se houver disfunqao 
ventilatoria, tambem deve haver coleta de gasometria arterial. Os demais exames 
sao solicitados conforme suspeita pelo exame clinico. Nos casos de sintomas 
agudos, o tratamento inicial visa manter as funqoes vitais (via aerea permeavel, 
oxigenaqao adequada e estabilidade cardiovascular). A seguir, listam-se as princi¬ 
pals etiologias dos sintomas respiratorios mais freqiientes. 

Dispneia aguda. Exacerbaqao de DPOC, asma aguda, traqueobronquite aguda, 
pneumonia, edema pulmonar (cardiogenico ou nao), TER pneumotorax, derrame 
pleural volumoso, aspiraqao pulmonar, obstruqao de via aerea superior (laringite), 
angioedema, aspiragao de corpo estranho, disturbio neuromuscular agudo 
(Guillian-Barre), trauma toracico, choque circulatorio, febre, anemia aguda, aci- 
dose metabolica, diminuigao do oxigenio ambiental (p. ex., altitude), psicogenica. 

Dispneia cronica. DPOC, asma, ICC, hipertensao pulmonar (TEP cronica, secun¬ 
daria a colagenose ou idiopatica), neoplasia pulmonar, doengas intersticiais pul- 
monares, anormalidades da parede toracica (pectus excavatum, cifoescoliose), 
disturbios neuromusculares (miastenia grave, distrofia muscular), proteinose al¬ 
veolar, resseegao pulmonar, anemia, obesidade, aumento do volume abdominal 
(ascite, gestagao, tumor), doenga da tireoide. 
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Tosse aguda. Infecgao viral de vias aereas superiores, traqueobronquite, coquelu- 
che, sinusite, pneumonia, otite media, asma aguda, inalagao de irritantes, edema 
pulmonar, TER pneumonia aspirativa, aspiragao de corpo estranho, inflamagao 
aguda de pleura/pericardio/mediastino/diafragma. 

Tosse cronica (> 3 semanas). Sindrome de aspiragao pos-nasal (sinusite, rinite), 
asma, refluxo gastresofagico, bronquiectasias, neoplasia pulmonar, abscesso pul¬ 
monar, tuberculose pulmonar, aspiragao recorrente (acalasia, hernia hiatal), indu- 
zida por drogas (inibidores da ECA, (3-bloqueadores, amiodarona, AAS), estenose 
mitral, fibrose cistica, doengas do ouvido medio/externo. 

Dor toracica pleurftica. Costocondrite, fratura costal, fibromiosite, herpes zoster, 
pleurite infecciosa, TER pneumonia, tuberculose pleural, pneumotorax, trauma, 
neoplasia (primaria ou metastatica), pleurite lupica ou reumatoide, pancreatite, 
abscesso subfrenico, pneumomediastino, mediastinite, perfuragao esofagica, pe- 
ricardite. 

Dor toracica (outras causas). Doengas da mama, infarto agudo do miocardio, 
angina pectoris, miocardiopatia hipertrofica, doenga valvar aortica, dissecgao aor- ^ 
tica, miocardite, hipertensao pulmonar, prolapso mitral, esofagite, doenga peptica, 
distensao gastrica, doenga das vias biliares, distensao hepatica, tireoidite. 

Hemoptise. Traqueobronquite, pneumonia, bronquiectasias, tuberculose, neoplasia 
pulmonar, corpo estranho, TER contusao pulmonar, granulomatose de Wegener, 
sindrome de Goodpasture, abscesso pulmonar, estenose mitral, edema pulmonar, 
hipertensao pulmonar, malformagao arteriovenosa, vasculite pulmonar, diatase 
hemorragica. 

Sibilancia. Asma, bronquiolite, DPOC, ICC (asmacardiaca), anafilaxia, obstrugao 
de vias aereas altas, TER inalagao de irritantes (tolueno, dioxido de enxofre), 
aspiragao de corpo estranho, discinesia de laringe, infiltrado pulmonar eosinofllico 
(sindrome de Loeffler, aspergilose broncopulmonar alergica), angioedema, sin¬ 
drome carcinoide. 

Hipocratismo digital. Neoplasia maligna pulmonar, infecgao toracica cronica (bron¬ 
quiectasias, tuberculose, empiema), fibrose pulmonar idiopatica, cardiopatia con¬ 
genita cianotica, endocardite subaguda, cirrose, doenga inflamatoria intestinal, 
familiar. Lembrar que DPOC isoladamente nao produz hipocratismo digital. 


TABAGISMO 

Riscos. O tabaco e o maior agente evitavel causador de doengas e mortes pre- 
maturas. Seu consumo esta associado a enfisema, bronquite cronica, fibrose pul¬ 
monar idiopatica, pneumonia, neoplasias malignas (pulmao, laringe, cavidade 
oral, esofago, pancreas, bexiga, rim, estomago, leucemia, colo uterino), ulcera 
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peptica, refluxo gastresofagico, complicagoes respiratorias pos-operatorias, car- 
diopatia isquemica, AVC, vasculopatia arterial periferica, entre outros. Alem disso, 
diminui o efeito de diversas medicagoes, como heparina, estradiol, imipramina, 
teofilina, propranolol, bloqueadores H 2 , diazepam e clorpromazina. Acredita-se 
que um individuo junto a um fumante, em ambiente fechado, inale o equivalente 
a um tergo por ele fumado. Estima-se que seis palheiros equivalem a 20 cigarros. 

Avaliacao Deve-se obter historiatabagicacompleta (inicio, tipo de tabaco, quanti- 
dade), sintomas de abstinencia a nicotina (criterios DSM-IV - Quadro 17.9), 
fatores desencadeantes do habito de fumar, historia de tentativas previas de 
cessagao e motivos para o abandono do tabagismo. Todo paciente deve ter aferido 
o grau de dependencia a nicotina (teste de Fagerstrom) (Quadro 17.10). A 
dosagem de cotinina serica, urinaria ou salivar reflete o consumo tabagico, mas 
e mais utilizada em contexto de pesquisa. Outro metodo disponivel e a dosagem 
do monoxido de carbono exalado, que pode ser util no acompanhamento da 
abstinencia do tabagista. 

Sao criterios de alto grau de dependencia: teste de Fagerstrom > 6, cotinina 
serica > 250 mg/mL e primeiro cigarro fumado < 30 minutos do despertar. 

Manejo. O tabagismo e caracterizado por periodos de recaidas e remissoes tipicas 
de uma doenga cronica. O elemento principal do tratamento e a abordagem 
cognitivo-comportamental, que pode ser minima (poucos minutos de aconse- 
Ihamento dentro de uma consulta geral) ate um programa ambulatorial estrutu- 
rado, com atendimento individual ou em grupo de apoio. Em todo caso, deve-se 
reconhecer cada estagio de mudanga do comportamento e aconselhar de forma 
apropriada (ver a seguir). 


Quadro 17.9 

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA SINDROME DE ABSTINENCIA 
A NICOTINA (DSM IV) 


- Uso diario de nicotina por, pelo menos, varias semanas. 

- Parada abrupta do uso de nicotina, ou redugao na quantidade, seguida em 
um periodo de 24 horas por quatro ou mais dos seguintes sintomas: humor 
disforico ou deprimido, insonia, irritabilidade/frustragao/raiva, dificuldade de 
concentragao, agitagao, diminuigao da freqiiencia cardiaca, aumento do apeti- 
te/peso. 

- Os sintomas listados no item anterior causam desconforto ou desajuste clini- 
camente significativo, prejudicando fungoes sociais, ocupacionais ou outras 
areas de atividade. 

- Os sintomas nao sao devidos a uma condigao medica, de um modo geral, e 
nao podem ser atribuidos a outro disturbio mental. 


628 








Quadra 17.10 

TESTE DE FAGERSTROM PARA AVALIAR O GRAU DE 
DEPENDENCE A NICOTINA 


a) Quanto tempo apos acordar voce fuma seu primeiro cigarro? 

Dentro de 5 minutos = 3 Entre 31-60 minutos = 1 

Entre 6-30 minutos = 2 Apos 60 minutos = 0 

b) Voce acha dificil nao fumar em lugares proibidos. como igrejas, bibliotecas, 
cinema, onibus, etc.? 

Sim = 1 Nao = 0 


c) Qual cigarro do dia traz mais satisfagao? 

O primeiro da manha = 1 Outros = 0 


d) Quantos cigarros voce fuma por dia? 

Mais de 31 = 3 
De 21-30 = 2 


De 11-20 = 1 
Menos de 11 = 0 


e) Voce fuma mais freqiientemente pela manha? 

Sim = 1 Nao = 0 

f) Voce fuma mesmo doente, quando precisa ficar na cama a maior parte do tempo? 

Sim = 1 Nao = 0 


Dependencia (soma dos pontos): 0-2 = muito baixa; 3-4 = baixa; 5 = media; 6-7 = 
elevada; 8-10 = muito elevada. 



Estagios de abordagem ao paciente tabagista 

t Pre-contemplagao. Paciente nao-motivado a parar de fumar nos proximos 
seis meses. Deve-se aconselhar o paciente a parar de fumar, relatando os 
maleficios do tabaco, os tratamentos disponiveis e os beneficos para saude, 
bem como a economia realizada com a cessagao do tabagismo. 

t Contemplagao. Paciente motivado a parar de fumar nos proximos 6 meses. 
Orientagoes semelhantes ao estagio da pre-contemplagao. 

> Preparagao. Paciente pretende parar de fumar no proximo mes. Marcar uma 
data para parar de fumar (marcar na agenda, avisar familiares e amigos). 
Diminuir progressivamente o numero de cigarros ate o dia programado pode 
reduzir os sintomas de abstinencia. Identificar fatores que podem levar a recai- 
da (emocionais, atividades rotineiras, etc.). Combinar urn piano de seguimento 
(pessoalmente ou portelefone). Orientaro paciente a procurar suporte familiar, 
amigos e colegas de trabalho e, quando possivel, grupos de auto-ajuda. Ante- 
cipar problemas como sintomas de abstinencia e aumento de peso. 

> Agio. Paciente parou de fumar e esta nos primeiros seis meses de abstinencia. 
Identificar situagoes para risco de recaida. Individualizar circunstancias para 
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manter abstinencia (visitas de seguimento, tratamento farmacologico, prescri- 
gao de exerdcios). Dar material educativo ao paciente. 

I Manutengao. Paciente parou de fumar ha seis meses ou mais. Sao necessari- 
as as mesmas medidas listadas no item anterior. O tratamento farmacologico 
deve ser considerado adjuvante a abordagem cognitivo-comportamental. Sao 
criterios para uso de medicagao: 1) fumar mais de 10 cigarros por dia; 2) 
consumo menor, porem com sintomas de abstinencia importantes; 3) fumar 
o primeiro cigarro antes de 30 minutos ao acordar; 4) fumantes com escore 
de Fagestrom > 5; 5) falha da metodologia comportamental; 6) desejo do 
paciente, analisando caso a caso, desde que excluidas contra-indicagoes. 

I Coma de nicotina (Nicorette® 2 e 4 mg). Para tabagistas > 20 cigarros/dia, 4 
mg. Deve-se mastigar cada goma por 20 a 30 minutos. Como monoterapia, 
devem-se usar 10 a 15 gomas ao dia. Pode ser combinada com outros agentes, 
sobretudo em situagoes de risco (p. ex., quando esta reduzindo a nicotina 
transdermica). 

> Nicotina transdermica (Niquitin® 7, 14 e 21 mg; Nicotinell TTS®, 10, 20 e 30, 
que correspondem a 7, 14 e 21 mg de substantia ativa). As primeiras duas 
semanas sao criticas para o sucesso terapeutico. Deve ser iniciada no dia pla- 
nejado para parar de fumar. A maioria dos pacientes usa por 4 a 8 semanas, 
mas alguns necessitam de mais tempo. Se o paciente ainda fuma na quarta 
semana, o tratamento deve ser reavaliado. Dose recomendada para dependen¬ 
ce moderada: 21 mg/dia por 4 semanas e 14 mg/dia por mais 4 semanas. 
Para dependence acentuada, acrescentar mais 4 semanas com adesivo de 
7 mg. Deixar cada patch por 16 a 24 horas (16 horas em caso de paciente 
com alto risco para insonia). 

I Nicotina spray nasal (Nostril®, 0,5 mg nicotina I spray, ainda nao-disponivel 
no Brasil). Modo mais rapido de liberagao de nicotina, aliviando imediatamente 
os sintomas de abstinencia a nicotina. Posologia de 1 a 2 doses por hora (nao 
mais do que cinco por hora) e nao mais do que 40 doses ao dia. Inicialmente 
sao usadas de 12 a 16 doses ao dia. Usar na mucosa nasal inferior sem inalar 
profundamente, por 12 semanas. 

) Bupropiona de liberagao prolongadailLybari®, Bupropionagenerico, comprimi- 
do de 150 mg). Dose inicial de 150 mg/dia por 3 dias, apos 150 mg, 2x/dia, 
parando de fumar no setimo dia de tratamento. Mantem-se 150 mg, 2x/dia 
(manha e tarde, para evitar insonia), por 7 a 12 semanas. Contra-indicado 
em pacientes com epilepsia, historia de trauma cranioencefalico grave com 
perda de consciencia, disturbios alimentares (anorexia nervosa, bulimia nervo¬ 
sa) e com outras medicagoes que diminuem o limiar convulsivante e inibidores 
da monoamino oxidase (IMAO). 

I Vareniciina (Champise®, comprimidos de 0,5 e 1 mg). Agonista parcial dos 
receptores nicotinicos a4|32. Mostrou efetividade comparavel ou superior a 
da bupropiona, com boa tolerabilidade. Iniciar 0,5 mg Ix/dia (do I s ao 3 a 
dia) seguido por 0,5 mg 2x/dia (do 4 2 ao 7- dia) e 1 mg 2x/dia (ate o final 
do tratamento, em geral, 12 a 24 semanas). 
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Volume (L) 



Figura 17.3 Espirometrias representadas por curvas fluxo-volume em diversos padroes 
funcionais. A = Normal; B = Disturbio obstrutivo; C = Obstrugao alta fixa; D = 
Obstrugao extratoracica variavel; E = Disturbio restritivo. 


I Outros. Nortriptilina, agente de segunda linha, usado na dose de 75 a 100 
mg/dia, por 8 a 12 semanas. Clonidina transdermica, 0,2 mg/dia, trocado 
semanalmente, por 3 a 10 semanas. 

Pacientes com alto grau de dependencia podem usar concomitantemente 
bupropiona e nicotina transdermica. Pode-se associar reposigao de nicotina de 
agao rapida {spray nasal, gomas ou inalador), se necessario, caso surjam sintomas 
de abstinencia. Reduzir uma medicagao de cada vez. Reduzir primeiro as medica- 
goes de meia-vida mais curta. Se os sintomas recorrerem, retornar a dose efetiva 
e reduzir mais lentamente. Cerca de 25 a 35% dos dependentes de tabaco necessi- 
taram de tratamento por toda a vida. Eventualmente, podem ser necessarios 
farmacos ansioliticos associadamente (p. ex., clonazepan). 


TESTES DE FUNQAO PULMONAR 

Os testes de fungao pulmonar sao importantes no diagnostico e no entendimen- 
to da fisiopatologia de pneumopatias ou outras doengas que afetam indiretamente ^ 
os pulmoes. Os testes de fungao pulmonar mais utilizados na pratica clinica sao 
a espirometria e a gasometria arterial. 

Criterios gerais de interpretagao. Os valores medidos (= observados) sao corn- 
parados com valores tabelados (previstos), os quais representam a media da 
populagao de referenda. Alem do valor medio (= previsto), as tabelas fornecem 
os desvios-padrao desse valor. Serao considerados valores anormais somente 
aqueles fora dos limites da normalidade (isto e, dois desvios-padrao acima ou 
dois desvios-padrao abaixo do valor previsto). 
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ESPIROMETRIA 

E a medida dos volumes e dos fluxos durante uma inspiragao e uma expiragao 
completa. A manobra pode ser lenta ou forgada. Na espirometria, nao se mede o 
volume residual (VR) e, consequentemente, a capacidade pulmonar total (CPT). 
A espirometria pode ser representada pelas curvas fluxo-volume (eixo X-volume, 
eixo Y - fluxo) ou pelas curvas volume-tempo (eixo X - tempo, eixo Y - volume). 

Indicagoes principals. Investigagao de sintomas respiratorios (dispneia, tosse, 
sibilancia), diagnostico e acompanhamento de pacientes com pneumopatias (as- 
ma, DPOC, fibrose pulmonar, etc.), avaliagao pre-operatoria, monitorizagao de 
pneumopatias ocupacionais, fins legais (afastamentos ou aposentadorias por 
doenga respiratoria). 

Interpretagao. As principals variaveis que devem ser observadas sao a capacida¬ 
de vital forgada (CVF), a capacidade vital (CV, tambem chamada CV lenta - CVL - 
ou CV maxima - CV max), o volume expiratorio forgado no primeiro segundo 
(VEF,) e o coeficiente expiratorio forgado (VEF,/CVF, que e o quociente entre o 
VEF, e a CVF - chamado fndice de Tiffeneau). Observar sempre o formato da 
^ curva (Figura 17.B). 

VEF,/CVF i = OBSTRUgAo (sempre) 

VEF, i = OBSTRUgAO ou RESTRigAO 
CVF l = OBSTRUgAo ou RESTRigAO 

I VEF,/CVF normal, VEF, 4-, CVF 4- = sugere disturbio restritivo (deve-se sempre 
confirmar restrigao pulmonar por meio de medidas de volumes pulmonares); 
I VEF,/CVF 4-, VEF, 4-, CVF normal = disturbio obstrutivo (alguns pacientes 
com algaponamento aereo podem ter VEF,/CVF normal, mas VEF,/CVL re- 
duzida, que tambem faz o diagnostico de obstrugao); 

I VEF,/CVF 4-, VEF, 4-, CVF 4- disturbio misto (obstrutivo + restritivo, p. ex., 
DPOC com edema pulmonar) ou disturbio somente obstrutivo com algapo¬ 
namento aereo (aumento do VR amputa a CVF). 

VOLUMES E CAPACIDADE PULMONARES 

Metodos de mensuragao. Pletismografia de corpo inteiro, diluigao do helio por 
respiragao multipla ou unica, lavagem do nitrogenio. 

Principals indicagoes 

I Funcionais. Redugao da CV em disturbios obstrutivos, confirmagao de proces- 
sos restritivos, determinagao de processos mistos (obstrutivos + restritivos), 
detecgao de algaponamento aereo e hiperinsuflagao pulmonar. 

I Clinicas. Asma grave, DPOC grave, doengas pulmonares intersticiais (fibrose 
pulmonar, sarcoidose), anormalidades da parede toracica, pre-operatorio de 
cirurgia redutora ou transplante pulmonar. 
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Interpretagao. As principals variaveis que devem ser observadas sao volume 
residual (VR), capacidade residual funcional (CRF), capacidade pulmonar total 
(CPT) e relagao VR/CPT. 

I Hiperinsuflagao pulmonar: t CPT + t VR 

I Algaponamento aereo: t VR + t VR/CPT + obstrugao ao fluxo aereo ou 
CPT medida pela pletismografia > CPT medida pelo helio (> 10%) ou t CRF 
+ t VR/CRF + obstrugao ao fluxo aereo 
I Restrigao pulmonar (em geral): l CPT 

I Restrigao pulmonar hipodinamica (i forga muscular) iCPT + tVR + tVR/CPT 
I Variante da normalidade: t CPT isolada ou t VR isolado 

CAPACIDADE DE DIFUSAO PULMONAR 

A capacidade de difusao pulmonar do monoxido de carbono (CO) e a unica 
prova de fungao pulmonar que nao tem substituto clinico ou radiologico. Fator 
de transferencia (DLCO): e o valor medido da difusao do CO. Esse valor sempre 
deve ser corrigido pela hemoglobina do paciente para representar urn valor real 
(entao, DLCOc; senao a anemia falsamente reduz a difusao pulmonar, e a polici- 
temia aumenta). A formula de corregao e, em homens, DLCO x (1,7 x Hb/ M 
[10,22 + Hb]) e, em mulheres, DLCO x (1,7 x Hb/[9,38 + Hb]). Coeficiente I 
de transferencia (indice de Krogh; DLCOc/VA): e a difusao pulmonar dividida I 
pelo volume alveolar (VA) em que foi medido. Esse volume pulmonar e aferido I 
por medida do helio que e inalado junto com o CO. 

Metodos de mensurapao. Monoxido de carbono por respiragao multipla ou unica. 

Principals indicates. Diagnostico e seguimento de doengas pulmonares inters- 
ticiais, diferenciagao de asma ou bronquite cronica do enfisema pulmonar, diagnos¬ 
tico precoce do enfisema, sintomaticos respiratorios com espirometria normal, 
investigagao de dispneia inexplicada, avaliagao de doengas da circulagao pulmonar, 
quantificagao da incapacidade pulmonar, avaliagao pre-operatoria (sobretudo 
de ressecgao pulmonar), detecgao de hemorragia pulmonar, policitemia e shunt. 

Iilterpretacao Principals variaveis para observar: capacidade de difusao corrigida ^ 
pela hemoglobina (DLCOc), VA, relagao entre capacidade de difusao e volume 
alveolar (DLCOc/VA). 

I DLCOc reduzida proporcional ao VA: ressecgao pulmonar, fibrose 
I DLCOc reduzida desproporcional ao VA: doenga intersticial, ICC 
I DLCOc relacionado a hiperinsuflagao pulmonar: enfisema (DLCOJ- e VAt) 

I DLCOc reduzida e VA normal: doenga vascular pulmonar 
I DLCOc elevada: hemorragia alveolar, shunts intracardiacos E->D, exerdcio, 
decubito dorsal, asma 
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OUTRAS PROVAS DE FUNQAO PULMONAR 

Gasometria com oxigenio a 100%. O paciente inala oxigenio a 100% durante 20 
minutos, sendo coletada gasometria arterial no final. Indicada na investigagao de 
shunt intrapulmonar (p. ex., slndrome hepatopulmonar). Valor normal < 5%, 
sendo a Pa0 2 > 400 mmHg. Formula para calculo do shunt. 

Qs/Qt = (PA0 2 - Pa0 2 ) x 0,003 / [(PA0 2 - Pa0 2 ) x 0,003 + 5], sendo 
PA0 2 = 713 - (PaC0 2 / 0,8) 

Teste da caminhada. O paciente caminha em urn corredor de 30 metros, monitori- 
zado por oximetria digital, durante seis minutos (tempo mais usado, embora 
existam testes com 2 ou 12 minutos). E avaliada a distancia total percorrida, a 
dessaturagao, a resposta cronotropica cardlaca e a modificagao do grau de dispneia 
(escala de Borg). Indicado para avaliagao da performance de pacientes com DPOC, 
ICC, fibrose pulmonar. Tern boa correlagao com a qualidade de vida. 

Broncoprovocacao O paciente inala substancia broncoconstritora (a mais usada 
e a metacolina, mas pode ser carbacol, histamina, soro hipertonico) ou realiza 
^ exerclcio fisico, repetindo varias manobras espirometricas forgadas. Indicado para 
investigagao de hiper-reatividade bronquica (suspeita de asma, mas espirometria 
normal) ou tosse cronica. O resultado e expresso em PC 20 (a concentragao de 
metacolina que e necessaria para reduzir o VEF, inicial em 20%). Sao contra- 
indicagoes para esse teste VEF, < 1 L ou < 50% do previsto, 1AM recente, HAS 
nao controlada, aneurisma de aorta. A classificagao da responsividade pela ATSe 
a seguinte: >16 mg/mL normal, entre 4 e 16 mg/mL limitrofe, entre 2 e 4 mg/ 
mL leve, acentuada < 2 mg/mL. 

Pressoes respiratorias maximas Medem a forga da musculatura respiratoria na 
inspiragao e na expiragao. Indicadas para investigagao de dispneia, comprometi- 
mento respiratorio em doengas neuromusculares ou DPOC com dispneia 
desproporcional ao grau de obstrugao ao fluxo aereo. Valores previstos para 
adultos entre 20 e 80 anos: 

I Homens 

PI max (cm H 2 0) = 143 - 0,55 x idade em anos (desprezar o sinal negativo) 

PE max (cm H 2 0) = 268- 1,03 x idade 
I Mulheres 

PI max (cm H 2 0) = 104 - 0,51 x idade em anos (desprezar o sinal negativo) 

PE max (cm H 2 0) = 170 - 0,53 x idade 

Ergoespirometria (testes de exerclcio). E urn teste de esforgo, em que sao medidos 
o consumo de oxigenio, o limiar anaerobico e diversos outros parametros. Indicada 
na investigagao de dispneia ou fadiga inexplicadas, no diagnostico de descondi- 
cionamento fisico, na avaliagao pre-operatoria de pacientes de risco cirurgico 
limitrofe e na preparagao para programas de reabilitagao cardiopulmonar. 
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TROMBOEMBOLISMO PULMONAR 

O tromboembolismo pulmonar (TEP) e geralmente uma complicagao da trombose 
venosa profunda (TVP), sendo o tromboembolismo venoso (TEV) a entidade 
que reune essas duas condigoes. A TVP que origina TEP mais frequentemente 
ocorre no sistema venoso ileofemoral, mas tambem pode se localizar nas veias 
dos membros superiores (mais associada a cateteres centrais), na veia cava inferior 
e nas camaras cardiacas direitas. 

Suspeita clinica. Como o quadro clfnico e inespecifico, urn alto indice de suspeita 
e fundamental. A supeita e baseada em tres elementos: fatores de risco (pelo 
menos urn fator de risco esta presente na maioria dos casos - Quadro 17.11), 
quadro clfnico compativel (depende da carga embolica e do estado cardiorrespi- 
ratorio previo do paciente, sendo os principals sinais e sintomas dispneia, taquip- 
neia e taquicardia, e, em menor numero de casos, encontram-se dor pleuritica, 
hemoptise, cianose, sinais de TVP e hipotensao) e a possiblidade de diagnostico 
alternative (1AM, pneumotorax, edema agudo de pulmao, pneumonia, asma 
aguda, exacerbagao da DPOC, disseegao aortica, tamponamento pericardico, 
dor osteomuscular). Recomenda-se que a suspeita clinca seja estimada pelo es- 
core de Wells antes do inicio da investigagao e seja registrada no prontuario ^ 
(Tabela 17.9). 

Investigagao 

I Exames iniciais: 

- Gasometria arterial. Hipoxemia e alcalose respiratoria. Entretanto, gaso- 
metria arterial sem hipoxemia ou com gradiente alveolo-arterial normal 
nao exclui TER 

- Raio X de torax. Emgeral, haalguma alteragao, como atelectasias laminares, 
oligoemia (sinal de Westermark), consolidagao com base pleural (sinal de 
Hampton), dilatagao da arteria pulmonar. Por outro lado, na presenga de 
sintomas respiratorios agudos com raio X normal, deve-se suspeitar de TER 

- E/etrocardiograma. Taquicardia sinusal, inversao de T VI-V3, padrao 
S1Q3T3, onda P pulmonale, sobrecarga ventricular direita, taquiarritmia 
supraventricular aguda. 

- D-dimeros. Se < 0,5 Feus, diminui a probabilidade de TER sobretudo se ^ 
feito por metodo de ELISA e em paciente sem suspeita clinica alta. 

- Enzimas cardiacas. Para diferenciar de 1AM. CPK total pode aumentar no 
TEP e CK-MB se houver isquemia de ventriculo direito por TEP significativo. 
Troponinas tambem podem se elevar no TER significando pior prognostico. 

Apos os exames iniciais, mantendo-se a suspeita de TER anticoagula-se o paciente, 
e prossegue-se a investigagao. 

I Confirmagao do diagnostico: 

- Angiotomografia computadorizada de torax. Atulamente feita em equipa- 
mentos multidetectores ( multislice ) com protocolo especifico para procura 
de TER tornou-se o exame de eleigao pela acuracia e pela possibilidade de 
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Quadro 17.11 

FATORES DE RISCO PARA TROMBOEMBOLISMO VENOSO 


Fatores de risco maiores (risco relativo entre 5 e 20) 

Cirurgia abdominal ou pelvica 
Cirurgia ortopedica (quadril, joelho) 

Gestagao (terceiro trimestre) 

Parto cesareo 
Puerperio 

Fratura de membros inferiores 
Cancer abdominal ou pelvico 
Cancer metastatico/avangado 
Imobilidade 
TEV previo 

Flomozigose para mutagao do fator V Leidein ou do gene da protrombina 
Deficiencia de antitrombina 
Sindrome antifosfolipideo 

Fatores de risco menores (risco relativo entre 2 e 4) 

ICC 

HAS 

Cardiopatia congenica 
Trombose superficial 
Varizes de membros inferiores 
Cateter venoso central 
Anticoncepcional oral 
Terapia de reposigao hormonal 
DPOC 

Malignidade oculta 
Obesidade 

Disfungao neurologica 

Heterozigose para fator V Leiden ou gene da protrombina 
Trombofilias adquiridas* * 


* Behget, hemoglobinuria paroxistica noturna, sindrome nefrotica, mieloproliferagao, 
dialise cronica, doenga inflamatoria intestinal. 


demonstrar diagnosticos alternatives ao TER Uso restrito em pacientes com 
insuficiencia renal e/ou alergia a contraste. 

• Angio-TC positiva para TEP com probabilidade clinica intermediaria ou 
alta: TEP confirmado. 

• Angio-TC negativa para TEP com probabilidade clinca baixa ou interme¬ 
diaria: TEP excluido. 

• Outras combinagoes: prosseguir investigagao. 
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Tabela 17.9 

MODELO PARA DETERMINAR A PROBABILIDADE CLINICA DE 


TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (ESCORE DE WELL) 

Padrao clinico Escore 

Sinais e sintomas clinicos de TVP (medida objetiva de edema 3,0 

da panturrilha e dor a palpagao do sistema venoso profundo) 

Frequencia cardiaca >100 bpm 1,5 

Imobilizagao por > 3 dias consecutivos (repouso no leito, 1,5 

exceto ir ao banheiro) ou cirurgia nas 4 semanas previas 

Diagnostico objetivo previo de TEP ou TVP 1,5 

Hemoptise 1,0 

Cancer (com tto. nos ultimos 6 meses ou tratamento paliativo) 1,0 

TEP provavel ou mais provavel do que diagnostico alternativo 3,0 


(baseado em historia, exame fisico, raio X de torax, ECG 
exames laboratoriais) 

Baixa probabilidade: < 2 pontos 
Moderada probabilidade: 2 a 6 pontos 
Alta probabilidade: > 6 pontos 


- Cintilografia pulmonar perfusional. Deve ser comparada com raio X de 
torax recente ou com cintilografia pulmonar ventilatoria. Atualmente, uti- 
lizada em pacientes com raio X de torax normal, insuficiencia renal ou 
alergia a constraste iodado. Os seguintes resultados sao possiveis: 

• Normal: exclui TEP; 

• Alta probabilidade, associada a alta suspeita clinica: confirma TEP; 

• Cintilografia de probabilidades baixa ou intermediaria, independentemen- 
te da probabilidade clinica, ou cintilografia de alta probabilidade com 
baixa suspeita clinica: estudo inconclusivo (prosseguir investigagao). 

- Estudo do sistema venoso profundo. Em geral, porecoDopplerde membros 
inferiores. Se o paciente usar cateter central ou apresentar sintomas em 
membros superiores, inclui-los no estudo. Se houver sinais de TVP diagnosti- 
ca-se TEV (na pratica, tratamento semelhante ao do TEP). Se for normal, 
continua-se a investigagao. 

- Ecocardiografia. Em pacientes com hipotensao, pode agilizar seu manejo 
(diagnostico e estratificagao para uso de trombolitico), sobretudo se for 
transesofagica. Pode observar sinais de sobrecarga do ventriculo direito e 
eventualmente trombos na arteria pulmonar. 
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Figura 17.4 Algoritmo de manejo do TER 

* Se paciente com sinais concomitantes de TVR a investigagao podera iniciar pelo diagnostico de TVR em geral com ecoDoppler venoso da regiao 
suspeita. 

** Se insuficiencia renal ou alergia a contraste, utilizar cintilografia pulmonar perfusional (comparada com RX de torax recente ou cintilografia 
ventilatoria) ou angio-RM do torax como alternativas a angio-TC. 

*** Em geral, utiliza-se ecoDoppler venoso a cores, sendo outras alternativas veno-RM, veno-TC ou flebografia ascendente. Deve-se fazer estudo 
bilateral e tambem incluir os membros superiores na presenga de cateteres centrais. 

+ Na ausencia de contra-indicagoes. Na impossibildade de usar antitromboticos, considerar uso de filtros de veia cava no paciente estavel, 
embolectomia por cateter ou cirurgica no paciente instavel. 

RN = ressonancia magnetica; TC = tomografia; TVP = trombose venosa profunda, TEP = tromboembolismo pulmonar; RX = raio X. 
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- Arteriografia pulmonar. Padrao-ouro. Confirma ou exclui definitivamente 
TER 

Tratamento 

I Manejo initial Nao havendo contra-indicagao, logo apos a suspeita de TEF) 
enquanto se processa a investigagao, prescreve-se heparinizagao plena (he- 
parina nao-fracionada em bolus 80 U/kg, IV, seguidas de 18 U/kg/h, ajustando 
TTPa para 1,5 a 2,5 vezes o controle; ou heparina nao-fracionada SC 333 U/ 
kg de dose de ataque, seguidas por 250 U/kg de 12/12 h em pacientes com 
creatinina <2,3 mg/dL sem necessidade de controle laboratorial). Alternativas 
a heparina nao-fracionada sao as heparinas de baixo peso molecular (enoxa- 
parina 1 mg/kg, SC, 12/12 h, nadroparina 90 U/kg, SC, 12/12 h, dalteparina 
120 U/kg, 12/12 h ou 200 U/kg, 24/24 h). Monitorizar a contagem de pla- 
quetas durante o uso de heparina (trombocitopenia). 

I TEP confirmado. Inicia-se anticoaguiagao oral (varfarina ou femprocumona, 
para manter INR em 2 a 3). A heparina e mantida concomitantemente pelo 
menos por quatro dias e somente suspensa quando o INR atinge 2 em dois 
dias consecutivos. Verificar as interagoes medicamentosas dos anticoagulantes 
orais. Se houver contra-indicagao ao uso de anticoagulantes, indica-se insergao 
de filtro de veia cava. 

I Duragao da anticoaguiagao. 

- < 60 anos com fatores de risco reverslveis: 3 a 6 meses 

- > 60 anos com fatores de risco reversiveis ou para TEV idiopatica: 6 a 12 
meses 

- Fator de risco nao-reversivel ou com TEV recorrente: 12 meses ou perma- 
nente 

I Casos com comprometimento hemodinamico. Estreptoquinase 250.000 U 
em 30 minutos seguidas de 100.000 U/h por 24 a 72 horas ou 1.500.000 U 
em 1 a 2 horas, ou alteplase 100 mg (10 mg em bolus seguidos de 90 mg), IV, 
em duas horas. Janela para utilizagao ate 14 dias do inicio dos sintomas. Apos 
o termino do trombolitico, iniciar heparinizagao plena sem bolus inicial quando 
TTPa estiver < 2,5 do que o controle. Se houver contra-indicagao ao uso de 
antitromboticos, a conduta e embolectomia por cateterismo ou por cirurgia. 
f I Acompanhamento. Recomenda-se repetir cintilografia pulmonar perfusional 
e ecocardiografia pelo menos em tres meses e/ou no final do tratamento 
para estabelecer urn novo padrao basal da circulagao pulmonar e identificar 
aqueles pacientes com HAP tromboembolica cronica. A dosagem de D-dimeros 
elevada urn mes apos suspensao da anticoaguiagao pode identificar pacien¬ 
tes com maior risco de recorrencia de TEV. A recorrencia deve ser diagnosticada 
por exame de imagem objetivo (isto e, demonstrando urn novo evento) e 
nao somente pela presenga de sintomas compativeis. 
t Prevengao. Todo paciente hospitalizado deve ter o seu risco de TEV estimado 
e receber a respectiva profilaxia. Os esquemas mais comuns sao heparina 
nao-fracionada 5.000 U, SC, a cada 8 ou 12 h, enoxaparina 40 mg, SC, 
1 x/dia. 
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TUBERCULOSE 

Busca de casos de tuberculose pulmonar. Realizar baciloscopia de escarro em 
duas amostras. 

I Sintomaticos respiratorios (tosse e/ou expectoragao) ha tres semanas ou mais. 

I Comunicantes de bacillferos. 

I Radiografia de torax suspeita (lesoes escavadas, infiltrados heterogeneos, no- 
dulos, estrias e retragoes, sobretudo em segmentos superiores e posteriores 
com lenta evolugao). Em caso de paciente com tuberculose previa, e funda¬ 
mental a comparagao com radiografias anteriores. 

I Doengas ou condigoes sociais que predisponham a tuberculose (infectados 
pelo HIV, presidiarios, usuarios de drogas, alcoolistas, portadores de 
pneumoconiose, moradores de rua, institucionalizados, profissionais da saude). 

Teste tuberculfnico (= reagao de Mantoux, PPD). 

I Nao-reatores: enduragao de 0 a 4 mm 
I Reatores fracos: enduragao entre 5 e 9 mm 
I Reatores fortes: enduragao de 10 mm ou mais 

Em pacientes infectados pelo HIV, considera-se reagao de Mantoux positiva ^ 
quando a enduragao for > 5 mm. 

Tratamento 

I Tratamento de primeira escotha. RHZ (Tabela 17.10) 

I tnfect/v/dade. Desaparece apos duas semanas de tratamento. Nesse perlodo, 
se posslvel, usar mascara ou, pelo menos, sempre que tossir, colocar urn pano 
sobre a boca, alem de evitar ambientes fechados com outras pessoas. 

I Obter provas de fungao hepatica basais para todos os pacientes (TGO, TGR 
bilirrubinas, fosfatase alcalina). Se nao houver doenga hepatica e as provas 
forem normals, nao ha necessidade de monitorizagao (somente na presenga 
de sintomas). Em pacientes hepatopatas ou com niveis basais de TGP/TGO 
alterados, deve-se monitorizar provas hepaticas semanalmente por quatro 
semanas e, depois, por quinzena, ate a normalizagao ou estabilizagao. 

I Fazer baciloscopia do escarro mensalmente ate o fim do tratamento (curva 
baciloscopica). Em geral, ha negativagao ate o quarto mes. 

I Falencia e a permanencia de baciloscopia positiva ate o sexto mes ou o surgi- 
mento de baciloscopia positiva no final do tratamento apos urn perlodo de 
negativagao. Tambem sao incluldos nesse grupo aqueles com baciloscopia 
fortemente positiva (++ ou + + +) no inlcio do tratamento e que mantem 
essa situagao no quarto mes. Deve-se ter cautela quanto a essas definigoes 
em pacientes com boa evolugao clinica e radiologica, mas com baciloscopia 
fracamente positiva proxima ao final do tratamento, podendo-se, nesses casos, 
considerar prolongamento do esquema RHZ por mais tres meses em vez da 
troca precipitada para esquema de segunda linha. 

I O esquema de segunda linha (SEMZ) e indicado nos casos de falencia do 
RHZ ou de retratamento de pacientes apos alta por abandono e uso irregular 
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Tabela 17.10 

ESQUEMA DE TRATAMENTO DA TUBERCULOSE PULMONAR E 
EXTRAPULMONAR NO BRASIL: RHZ*-*** 


Fases do 

tratamento 

Farmaco 

Ate 20 kg 
(mg/kg/dia) 

Mais de 

20 kg ate 
35 kg 
(mg/dia) 

Mais de 

35 kg 
ate 45 kg 
(mg/dia) 

Mais de 
45 kg 
(mg/dia) 

I s Fase 

Isoniazida (H) 

10 

200 

300 

400 

(2 meses) 

Rifampicina (R) 

10 

300 

450 

600 


Pirazinamida (Z) 

35 

1.000 

1.500 

2.000 


Manutengao Isoniazida 10 200 300 400 

(4 meses) Rifampicina 10 300 450 600 


* Todas as drogas sao usadas por VO em dose unica diaria. 

** Comprimidos de isoniazida 100 mg, rifampicina 300 mg, pirazinamida 500 mg e 
isorrifampicina 500 mg (isoniazida 200 mg + rifampicina 300 mg) ou 250 mg (isoniazida 
100 mg + rifampicina 150 mg). 

*** Na meningoencefalite tuberculosa, sao usados 20 mg/kg/dia de R e H + 35 mg/ 
kg/dia de Z por dois meses, seguidos de 10 a 20 mg/kg/dia de R e H por mais sete 
meses. 


do RHZ que retornam com baciloscopia positiva (Tabela 17.11). Nesses casos, 
deve-se fazer cultura do escarro e teste de sensibilidade aos tuberculostaticos. 

I O retratamento de pacientes que tiveram alta por cura ou que trataram regular- 
mente, mas abandonaram o uso, e ainda motivo de controversy. A recomen- 
dagao das diretrizes nacionais e acrescentar seis meses de etambutol ao esque- 
ma RHZ (“esquema I reforgado" ou RHZM), embora haja duvida quanto a 
real necessidade de uma quarta droga nessa populagao, nao existindo, ate o 
momento, ensaios clinicos comparando os dois esquemas nesse contexto. 
Alem disso, o etambutol deixaria de ser preservado para o esquema de segunda 
linha, fatos que motivam a SES-RS a manter a recomendagao de retratar 
esses pacientes com RHZ somente. 

t Uso de corticoide associado aos tuberculostaticos. Tuberculose pericardica e 
meningite tuberculosa (prednisona 60 a 80 mg/dia, por 1 a 2 semanas, gradual- 
mente reduzida em 4 a 6 semanas ou ate quatro meses). 

I Tuberculose multirresistente. Falencia a dois esquemas e, por definigao bac- 
teriologica, resistencia in vitro a, pelo menos, rifampicina e isoniazida e mais 
outro tuberculostatico (pirazinamida, etambutol, etionamida, estreptomicina). 
O esquema atual para tratamento desses casos (em centros de referenda) 
inclui: amicacina, ofloxacina, terizidona, etambutol e clofazimina. 
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Tabela 17.11 

ESQUEMA PADRONIZADO PARA CASOS DE FALENCIA AO RHZ: SEMZ*** 


Fases do 

tratamento 

Farmaco 

Ate 20 kg 
(mg/kg/dia) 

Mais de 

20 kg ate 
35 kg 
(mg/dia) 

Mais de 

35 kg 
ate 45 kg 
(mg/dia) 

Mais de 
45 kg 
(mg/dia) 

I s Fase 

Estreptomicina(S) 20 

500 

1.000 

1.000 

(3 meses) 

Etionamida (E) 

12 

250 

500 

750 


Etambutol (M) 

25 

600 

800 

1.200 


Pirazinamida (Z) 

35 

1.000 

1.500 

2.000 

2 a Fase 

Etionamida 

12 

250 

500 

750 

(9 meses) 

Etambutol 

25 

600 

800 

1.200 


* Estreptomicina e usada IM, e os demais farmacos VO, todos em dose unica diaria. 
** Estreptomicina ampola de 1 g, etionamida comprimido de 250 mg, etambutol de 
400 mg, pirazinamida de 500 mg. 


I Hepatopatas cronicos. RHZ pode ser iniciado (com monitorizagao rigorosa) 
se o nlvel basal de transaminases nao excede tres vezes o normal. Se for 
maior, os esquemas alternativos sao SHM (Tabela 17.12), SRM (2SRM/4RM) 
ou SOM (3S0M/90M). 

Efeitos adversos dos tuberculostaticos 

I intoierancia gastrintestinai (anorexia, nauseas, pirose, dor abdominal). Ex- 
cluir hepatotoxicidade em caso de sintomas por mais de 48 horas. O uso de 
sintomaticos (antiemeticos, bloqueadores H 2 e antiacidos) geralmente con- 
trola os sintomas. Se persistir, suspender RHZ por dois dias e reiniciar Z apos 
o almogo, assim como RH antes do desjejum. 

I Hepatotoxicidade. Cerca de 72% das hepatopatias surgem nos primeiros 15 ^ 

dias de tratamento, e 92% nos primeiros 30. Em caso de TGO/TGP > 3x o 
normal ou aumento de bilirrubinas/icterlcia, suspende-se RHZ e aguarda-se a 
normalizagao (ou pelo menos TGO/TGP < 3x o normal e resolugao da icterl- 
cia). Entao, reintroduzem-se as drogas sequencialmente (de 3 em 3 dias) e 
com doses progressivas. A ordem recomendada de reintrodugao varia confor- 
me o padrao de toxicidade (Z, H e R para colestase isolada; H, R e Z se 
colestase + aumento de transaminases). Em pacientes muito graves que nao 
podem ficar sem tuberculostaticos, pode-se introduzir S + M ate a resolugao 
da hepatotoxicidade ou optar-se por urn dos esquemas sugeridos para hepa¬ 
topatas cronicos (ver acima). 

I Aiteragoes dermatoiogicas. Prurido pode resolver espontaneamente ou com 
uso de anti-histamfnicos. Exantema ocorre mais frequentemente com S e R, 
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Tabela 17.12 

ESQUEMA ALTERNATIVO SE TOXICIDADE HEPATICA PELO RHZ: SHM* ** 


Fases do 
tratamento 

Farmaco 

Ate 20 kg 
(mg/kg/dia) 

Mais de 

20 kg ate 
35 kg 
(mg/dia) 

Mais de 

35 kg 
ate 45 kg 
(mg/dia) 

Mais de 

45 kg 
(mg/dia) 

1 a Fase 

Estreptomicina (S) 20 

500 

1.000 

1.000 

(3 meses) 

Etambutol (M) 

25 

600 

800 

1.200 


Isoniazida (H) 

10 

200 

300 

400 

2 a Fase 

Etambutol 

25 

600 

800 

1.200 

(3 meses) 

Isoniazida 

10 

200 

300 

400 

3 s Fase 

Isoniazida 

10 

200 

300 

400 


(6 meses) 

* Estreptomicina e usada IM, e os demais farmacos VO, todos em dose unica diaria, 
k «* Estreptomicina ampola de 1 g, etambutol de 100 e 400 mg, isoniazida de 100 mg. 


devendo-se suspende-los ate a resolugao dos sintomas e reintroduzi-los um a 
um com doses crescentes. 

I Neuropatiaperiferica. Mais associada a isoniazida. Em grupos de risco (infecgao 
pelo HIV, etilismo cronico, DM, desnutrigao), deve-se administrar profilaxia 
com piridoxina (vitamina B6), VO, 10 mg/dia. O tratamento da neuropatia 
instalada e feito com piridoxina 50 mg/dia. 

I Outros efeitos adversos. A isoniazida pode provocar febre, eosinofilia, pla- 
quetopenia, anemia, vasculite, artrite, tonturas e encefalopatia toxica. Urina, 
fezes, escarro e lagrimas ficam vermelho-alaranjados com o uso da rifampicina. 
A rifampicina e um potente indutor hepatico, reduzindo o nivel serico da 
prednisona, da quinidina, do propranolol, das sulfonilureias, dos anticoagu- 
lantes orais e dos anticoncepcionais. Artralgia (associada ou nao a hiperure- 
cemia) e comum com pirazinamida. Hipoacusia, vertigem e nistagmo podem 
ocorrer com estreptomicina. Etambutol pode produzir neurite optica (dose- 
dependente, regride com suspensao da droga), devendo-se testar periodica- 
mente a acuidade visual e acapacidade de distinguir cores durante o tratamento. 

Manejo de comunicantes. Comunicantes sao individuos em contato direto e prolon- 
gado ou que coabitam com casos de tuberculose pulmonar contagiante (baciliferos). 
I Recem-nascidos. Nos nao-vacinados, faz-se quimioprofilaxia por tres meses 
e apos repete-se o Mantoux. Se houver reagao (> 10 mm), mantem-se a 
quimioprofilaxia ate o sexto mes. Se for nao-reator, vacina-se com BCG. Nos 
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RN vacinados, faz-se quimioprofilaxia por 3 meses (ate que o efeito protetor 
da BCG seja exercido). 

I Paciente menor de 15 anos. Se for sintomatico, devera ser investigado como 
caso suspeito de tuberculose. Se for assintomatico e nao-vacinado com BCG, 
faz-se o Mantoux. Com teste tuberculinico > 10 mm e raio X de torax normal, 
indica-se quimioprofilaxia. Se o Mantoux for nao-reator, deve-se repeti-lo 
em 2 a 3 meses. Se for reator, faz-se quimioprofilaxia, e, se for nao-reator, 
aplica-se BCG. Se assintomatico e vacinado com BCG nos ultimos tres anos, 
deve receber quimioprofilaxia se o Mantoux for > 15 mm. 

I Pacientemaiorde 15anos. Se for sintomatico, segue-se a rotina de investigagao 
de sintomaticos respiratorios. Se for assintomatico, nao sera investigado, a 
menos que surjam sintomas depois. 

Quimioprofilaxia. Usa-se isoniazida de 5 a 10 mg/kg/dia (maximo 300 mg/dia) 

por seis meses em pacientes sem historia previa de tratamento para tuberculose. 

Antes de fazer quimioprofilaxia, deve-se sempre excluir tuberculose ativa (doenga). 

Indica-se quimioprofilaxia em: 

I Recem-nascidos comunicantes de bacilffero. 

I Menores de 15 anos comunicantes de bacilffe ro, nao-vacinados com BCG, ^ 
assintomaticos, reatores ao Mantoux (> 10 mm), ou vacinados nos ultimos 
tres anos e com Mantoux >15 mm. 

I Viragem tuberculinica: aumento da enduragao > 10 mm na prova tuberculinica 
previa a atual em urn intervalo de urn ano. 

I Indigena com Mantoux > 10 mm, comunicante de bacilifero. 

I Qualquer pessoa apos respiragao boca-a-boca com individuo bacilifero. 

I Pacientes infectados pelo HIV: comunicantes intradomiciliares ou institucionais 
de baciliferos independentemente do PPD, reatores ao PPD (induragao > 

5 mm), nao-reatores ao PPD (enduragao < 5 mm) com CD4 menor do que 
350 cels/mm 3 ou linfocitos totais < 1.000 cels/mm 3 , portadores de lesao 
radiologica cicatricial ou com registro documental de terem sido reatores ao 
PPD. 

I Situagoes clinicas especiais: silicose, DM insulino-dependente, neoplasia de 
cabega e pescogo, corticoterapia prolongada (> 2 meses), uso de imunossu- 
pressores/quimioterapia, neoplasias do sistema linforreticular, IRC, gastrectomi- ^ 
zados, portadores de imagem radiologica compativel com sequela de tubercu¬ 
lose sem historia de tratamento previo. 
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CAPITULO 18 PRE-OPERATORIO 


LUIS EDUARDO ROHDE 
CARISI ANNE POLANCZYK 


A avaliagao pre-operatoria visa definir as condigoes cllnicas do paciente, determi- 
nar a gravidade e a estabilidade da doenga, estimar o risco cirurgico e fazer 
recomendagoes para diminui-lo (Tabela 18.1). 


ANESTESIA 

Tecnica anestesica (geral versus epidural/raquidiana). Sem evidencia de supe- 
rioridade de uma ou outra com relagao a diminuigao da mortalidade. A escolha 
do tipo de anestesia e responsabilidade do anestesiologista. Tanto a anestesia 
geral quanto a peridural ou a raquianestesia acarretam vasodilatagao periferica, 
que pode resultar em hipotensao leve, na maioria das vezes, sem hipoperfusao 
tecidual. Alteragoes na mecanica respiratoria podem gerar atelectasias, reduzindo 
as trocas gasosas e causando acumulo de secregoes. 

Agentes anestesicos. Em geral, provocam queda da pressao arterial (agentes 
intravenosos e inalatorios) e depressao da contratilidade miocardica (inalatorios); 
a opgao entre agentes deve ficar a criterio do anestesista. 


Tabela 18.1 

CLASSIFICAgAO DE RISCO PRE-OPERATORIO DA AMERICAN SOCIETY 

OF ANESTHESIOLOGISTS (ASA) 

Classe 

Condigao clinica 

Mortalidade (%) 

1 

Saudavel 

0,07 

II 

Doenga sistemica moderada 

0,24 

III 

Doenga sistemica grave, porem nao-incapacitante 

1,4 

IV 

Doenga sistemica grave incapacitante 

7,5 

V 

Moribundo, expectativa de vida < 24 horas 
com ou sem cirurgia 

8,1 

E 

Adicionar a classe em caso de cirurgia de urgencia 

Dobra o risco 
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AVALIAQAO PRE-OPERATORIA 

I Eletrocardiograma em pacientes acima dos 50 anos e naqueles com fatores 
de risco para cardiopatia ou cardiopatia conhecida. 

I Hemoglobina/hematocrito em pacientes acima de 60 anos e naqueles com 
risco de sangramento com necessidade de transfusao, seja por patologia ou 
tipo de cirurgia. 

I Raio X de torax em todo paciente acima dos 60 anos ou com sintomas que 
sugiram doenga pulmonar. 

Paciente sem doengas aparentes 

I Realizar anamnese e exame fisico, buscando sintomas que sugiram doenga 
oculta (em especial cardiaca ou pulmonar). 

I Anamnese deve ser completa, enfatizando o problema cirurgico atual, toleran- 
cia ao exercicio, capacidade funcional, sinais e sintomas de doenga cardiopul- 
monar, risco de sangramento devido a coagulopatia, alergias e intolerances, 
uso de alcool ou fumo, antecedentes cirurgicos e complicagoes, visando esta- 
belecer medidas preventivas. Revisar medicagoes em uso, possibilidade de 
gravidez em mulheres em idade fertil, e historia familiar de reagoes anestesi- 
cas (achados que possam sugerir hipertermia maligna). 

I Exame fisico deve ser completo, avaliando alteragoes que necessitem de investi- 
gagao; rede venosa superficial; boca, orofaringe e regiao cervical para detectar 
possiveis dificuldades de manipulagao das vias aereas (classificagao de Malam patti) 
(Tabela 18.2). 

I Pacientes sem achados relevantes de historia e exame fisico raramente se 
beneficiam de exames laboratoriais adicionais. 


CARDIOPATIAS 

CARDIOPATIA ISQUEMICA 

Avaliagao cardiovascular em cirurgia nao-cardiaca. As complicagoes cardiacas 
sao as maiores causas de morbidade no perlodo perioperatorio. Pacientes sem 


Tabela 18.2 

CLASSIFICAgAO DAS VIAS AEREAS POR MEIO DO INDICE DE MALAMPATTI 


Classe Visualizagao direta, paciente Laringoscopia 

sentado, sem fonagao 

I Palato mole, uvula, pilares amigdalianos Toda a glote 

II Palato mole, uvula Comissura posterior 

III Palato mole, base da uvula Ponta da epiglote 

IV Apenas palato duro Nenhuma estrutura da glote 
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doenga coronariana tern um risco muito baixo (0,5%) de apresentar complicagoes 
cardiovasculares quando comparados com um risco de ate 50 vezes maior naque- 
les com suspeita ou doenga confirmada (Quadra 18.1). As principals complicagoes 
sao IAAA, ICC e morte. Os principals fatores relacionados ao aumento do risco 
cardiaco perioperatorio sao os seis listados na tabela do Indice Cardiaco Revisado 
(Tabela 18.3); nesse indice, cada fator equivale a um ponto, cuja soma permite 
classificar os pacientes em quatro classes e tres extratos de risco, estimando a 
probabilidade de complicagoes (Tabela 18.4), o piano de investigagao adicional e 
a terapeutica. A idade avangada (> 70 anos) tambem aumenta o risco de com¬ 
plicagoes em cirurgia nao-cardiaca. 

Manejo conforme risco cardiaco 

I Baixo risco. Nao necessita de exames adicionais ou terapia especifica. 

I Risco intermediario. Aperfeigoar tratamento clinico; considerar uso de p-blo- 
queadores no pre, trans e pos-operatorio de cirurgias de moderado a grande 
porte. Uso de |3-bloqueadores objetiva manter FC entre 55 a 60 bpm no 
periodo perioperatorio. Nitroglicerina IV no transoperatorio nao acrescenta 
beneficio. 

I Aito risco. Realizar testes nao-invasivos de indugao de isquemia para orientar 
manejo. Realizar cateterismo cardiaco se considerada possibilidade de lesao I 
de tronco de coronaria esquerda e/ou lesao de tres vasos com disfungao 
ventricular. Realizar cirurgia de revascularizagao miocardica se indicada a des- 
peito da cirurgia nao-cardiaca proposta; revascularizagao pre-operatoria per- 


Quadro 18.1 

CLASSIFICAgAO DE ANGINA PELA SOCIEDADE CARDIOVASCULAR 
CANADENSE 

Classe 

Capacidade funcional 

1 

Angina apenas com exercicio prolongado ou rapido ou 
estenuante no trabalho ou recreagao 

II 

Leve limitagao da atividade. Angina ocorre ao caminhar ou 
subir escadas rapidamente, subindo ladeiras, caminhando ou 
subindo escadas apos refeigao. Angina ocorre apenas apos 
caminhar mais de duas quadras no piano ou subir mais de um 
lance de escadas 

III 

Limitagao marcada da atividade. Angina ocorre ao caminhar 

1 a 2 quadras no piano ou subir um lance de escadas 

IV 

Incapacidade de realizar qualquer atividade fisica sem angina; 
angina pode estar presente em repouso 

Adaptado de Campeau L, 1975. 
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Tabela 18.3 

INDICE DE RISCO CARDIACO MODIFICADO 


Preditores independentes de 
complicagoes cardfacas 
pos-operatorias 

Numero de 
preditores 
presentes 

Risco de 

^ complicagoes 
cardfacas (%)* 

Cirurgia vascular, intraperitoneal 
ou intratoracica 

Nenhum 

0,4 

Historia de cardiopatia isquemica 

1 

0,9 

Historia de insuficiencia cardlaca 

2 

7,0 

Diabete melito em tratamento 
com insulina 

> 2 

11 

Creatinina > 2 mg/dL 



Historia de doenga cerebrovascular 




Adaptada de LEE TH, et al. 

* Infarto do miocardio, edema pulmonar, fibrilacao ventricular, parada cardlaca, bloqueio 
AV completo. 


Tabela 18.4 

ESTRATIFICAgAO DE RISCO CARDIACO CONFORME CIRURGIA 

Alto (risco > 5%) 

Cirurgias grandes de emergencia, principalmente em idosos 
Cirurgia vascular da aorta 
Cirurgia vascular periferica 

Procedimentos associados a grandes mobilizagoes de llquidos 

Intermediary (risco 1-5%) 

Endarterectomia carotldea 
Cabega e pescogo 
Intraperitoneal e intratoracica 
Ortopedica 
Prostata 

Baixo (risco < 1%) 

Procedimentos endoscopicos 
Procedimentos superficiais 
Mama 
Catarata 
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cutanea ou cirurgica sem evidencias de que diminua risco cirurgico de compli- 
cagoes maiores. Se sindrome coronariana aguda, postergar cirurgia ate estabi- 
lizagao do quadro ou por 1 a 2 meses apos 1AM. Considerar uso de (3-blo- 
queadores no pre, trans e pos-operatorio. 

I Muito aito risco. Considerar cancelamento da cirurgia nao-cardiaca. 

HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA 

I Pacientes com PAD < 110 mmHge/ou PAS <180 mmHg toleram bem cirurgia, 
sem necessidade de postergar. 

I Hipertensao arterial leve a moderada nao aumenta o risco de complicagoes 
cardiovasculares, mas pode estar associada a urn maior risco de sangramento, 
labilidade pressorica transoperatoria e isquemia silenciosa. Os medicamentos 
devem ser continuados ate a manha da cirurgia, com cuidado especial no 
caso de (3-bloqueadores e clonidina pela sindrome da retirada. No pos-operato- 
rio imediato, as medidas mais efetivas sao sedagao, analgesia e oxigenio. 
Quando necessario, o controle pode ser feito no pos-operatorio com drogas 
de uso sublingual, IV ou transdermico. No caso de hipertensao grave, podem 
ser usados nitroprussiato de sodio, nitroglicerina ou esmolol. 

INSUFICIENCIA CARDIACA 

I Historia previa de insuficiencia cardiaca aumenta o risco de complicagoes pe- 
rioperatorias; 

I Recomendada otimizagao do tratamento clinico, com uso das medicagoes 
inclusive no dia da cirurgia; 

I Uso criterioso de diureticos (evitar hipovolemia ou congestao); 

I Realizar ecocardiograma apenas nos casos em que o paciente nao apresenta 
comprovagao do diagnostico de insuficiencia cardiaca ou haja duvida sobre 
etiologia (caso contrario, dificilmente interferira no manejo); 

I Monitorizagao com cateter de Swan-Ganz nao acrescenta beneficio, havendo 
evidencias indiretas de aumento do risco nesses pacientes; 

I Quadro de descompensagao geralmente ocorre no pos-operatorio imediato 
apos a interrupgao da ventilagao mecanica com pressao positiva e/ou 24 a 48 ^ 

horas apos, quando ha mobilizagao do volume acumulado no extravascular. 


VALVULOPATIAS 

I Atentar para profilaxia antibiotica (ver Capitulo 4); 

I Pacientes em classe funcional I ou II da NYHA toleram bem qualquer cirurgia 
nao-cardiaca, nao requerendo manejo especifico alem de otimizagao da 
volemia; 

» Patologia com maior risco e a estenose aortica; 

I Para pacientes com estenose aortica ou mitral graves, recomenda-se corregao 
cirurgica ou percutanea (conforme urgencia e indicagao) antes da realizagao 
de cirurgia nao-cardiaca; 
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t Em paciente com insuficiencia aortica ou mitral, o papel da corregao cirurgica 
pre-operatoria e menos definido, sendo recomendado o uso de diureticos e 
vasodilatadores. 


ARRITMIAS 

I Extra-slstoles ventriculares frequentes ou taquicardia ventricular nao-sustenta- 
da assintomatica no pre, trans e pos-operatorio, mesmo em pacientes corona- 
riopatas, nao aumentam risco de 1AM ou morte perioperatoria; 

I Pacientes com arritmias sintomaticas ou com comprometimento hemodinamico 
devem receber tratamento especlfico pre-operatorio; 

I Implante de marca-passo temporario profilatico antes de cirurgia nao-cardlaca 
deve ser considerado apenas em pacientes com indicagao de marca-passo 
definitivo mas que nao podem aguardar para insergao deste ou quando a 
cirurgia proposta pode cursar com bacteremia transitoria. 


k DOENQAS ENDOCRINAS 

DIABETE MELITO 

I Tabelas 18.5 e 18.6 se referem ao manejo de pacientes nao-usuarios e usuarios 
de insulina, respectivamente. 

I Pacientes diabeticos estao em risco aumentado de desenvolver eventos cardla- 
cos perioperatorios. 

I O nlvel ideal de glicemia capilar (HGT) que deve ser mantido no perlodo 
transoperatorio nao esta claramente definido para pacientes diabeticos. Urn 


Tabela 18.5 

MANEJO DE PACIENTES NAO-USUARIOS DE INSULINA 


Tratamento previo Manejo 

Dieta HGT 4/4 h ou 6/6 h na cirurgia 

Evitar o uso de solugoes glicosadas 

Biguanidas ou sulfonilureias Suspender medicagao no dia anterior; 

Metformina e sulfonilureias de longa agao 
devem ser suspensas 48 horas antes do 
procedimento 
HGT 4/4 h 

Insulina regular suplementar, se necessario 
SG 5% 100 mL/h enquanto em NPO 
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Tabela 18.6 

MANEJO DE PACIENTES USUARIOS DE INSULINA 

Opgoes 

Administragao 

Insulina subcutanea 

Insulina NPH 1/2 ou 2/3 da dose na manha da 
cirurgia + SG 5% 100 mL/h desde a manha da 
cirurgia ate o termino do NPO* 

Insulina IV continua 
diluida em solugao 
glicosada 

SG 5-10% 1.000 mL contendo 10-20 Ul de 
insulina regular correndo a 1-2 U/h, aumentando 
a concentragao de insulina na solugao de acordo 
com HGT* 

Adaptada de TURIN A M, 2005 
* Realizar controle de HGT de 2/2 h. 


ensaio clinico de pacientes cirurgicos em CTI demonstrou redugao de mortali- 
dade pelo controle rigoroso da glicemia (entre 80 e 110 mg/dL) no transope- 
ratorio, quando comparado ao tratamento convencional (insulina se HGT > 

210 mg/dL). 

I Deve ser solicitada avaliagao da fungao renal e de eletrolitos sericos para que 
as anormalidades sejam corrigidas antes da cirurgia. Para os pacientes controla- 
dos apenas com dieta, devem ser evitadas solugoes contendo glicose, sendo 
necessaria a realizagao de controle a cada quatro horas. 

I Pacientes dependentes de insulina podem aumentar substancialmente a neces- 
sidade de insulina pelo estresse operatorio e, preferencialmente, devem ser 
manejados com infusoes IV continuas de insulina. 

CORTICOTERAPIA CRONICA OU INSUFICIENCIA ADRENAL 

I Pacientes em risco de supressao do eixo hipotalamo-hipofisario incluem aqueles ^ 
recebendo corticoterapia cronica (p. ex., pos-transplante), pacientes que te- 
nham recebido corticoterapia intermitente ou curso de esteroides no ultimo 
ano, alem de pacientes com diagnostico documentado de insuficiencia adrenal. 
Pacientes que utilizaram doses de prednisona maiores do que 20 mg/dia (ou 
equivalentes) por 5 dias devem ser considerados em risco de desenvolver 
supressao adrenal. 

I Administrar hidrocortisona 100 mg na manha da cirurgia (para procedimentos 
maiores), mantendo por 48 a 72 horas (ou ate passado o periodo de estresse, 
caso seja pos-operatorio complicado). Procedimentos menores necessitam 
de suplementagao de doses menores. 

I Ensaio clinico comparando terapia com altas doses pre-operatorias de corti- 
coide versus administragao da dose cronica habitual em pacientes usuarios 


653 


PRE-OPERATORIO 











PRE-OPERATORIO 


cronicos de corticoide nao mostrou diferengas na incidencia de complicagoes 
perioperatorias. 


HIPOTIREOIDISMO 

Hipotireoidismo grave. Associa-se a complicagoes pos-operatorias serias, e as 
cirurgias eletivas devem ser adiadas ate reposigao hormonal adequada, visando 
a corregao da deficiencia hormonal. Em caso de cirurgia de emergencia, o trata- 
mento deve ser iniciado de imediato. Podem-se administrar 200 a 500 pg de 
levotiroxina IV lentamente, com suplementagao diaria de 50 a 100 pg nos dias 
subsequentes. No caso de reposigao rapida de hormonio tireoidiano, deve ser 
dado corticoide para evitar insuficiencia adrenal (hidrocortisona 50 mg, IV, 8/8 h). 

Hipotireoidismo leve a moderado. Pequeno aumento na incidencia de hipotensao 
transoperatoria. Em geral, nao e necessario adiar a cirurgia ate a corregao hormonal. 


HIPERTIREOIDISMO 

|, I Pacientes com hipertireoidismo cllnico tratado devem tomar suas medicagoes 
antitireoidianas no dia da cirurgia. 

t A cirurgia pode causar piora dos sintomas do hipertireoidismo, e o paciente 
deve ser preparado no pre-operatorio por meio do uso de uma tionamida 
(metimazol ou propiltiouracil) ate atingir o estado de eutireoidismo. Pacientes 
com hipertireoidismo grave podem necessitar do uso de suplementagao de 
iodo (apos uso de tionamida). A complicagao mais grave, a "tempestade ti- 
reotoxica", e rara. 

I Bocios volumosos podem causar alteragoes das vias aereas e obstrugao parcial 
da traqueia, dificultando ou impossibilitando a entubagao traqueal. 

FE0CR0M0CIT0MA 

E raro. Importante: no caso de suspeita de feocromocitoma, o paciente nunca 
deve ser submetido a exames invasivos ou cirurgia sem urn adequado bloqueio a 
f com fenoxibenzamina. 


DOENQAS NEUROLOGICAS 

I Fatores de risco para delirium no pos-operatorio: > 70 anos, abuso de alcool, 
alteragoes cognitivas previas, estado funcional pobre, alteragoes de sodio, 
potassio e glicemia; 

I Evitar uso de benzodiazeplnicos ou opioides no pos-operatorio de pacientes 
com fatores de risco; 

I Risco de acidente vascular cerebral nao aumenta pela presenga de sopros 
carotldeos ou estenoses assintomaticas; 
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I Indicagoes de endarterectomia semelhantes as usuais, sendo que os pacientes 
devem realiza-la antes da cirurgia proposta. 


HEPATOPATIAS 

Geral. Avaliagao de rotina de provas de fungao hepatica nao e recomendada 
para pacientes assintomaticos. Entretanto, alteragoes inexplicadas de provas de 
fungao hepatica, mesmo em pacientes assintomaticos, devem seravaliadas antes 
de cirurgias eletivas. No pos-operatorio, alteragoes transitorias das transaminases 
sao comuns em cirurgia de grande porte. Hipotensao, hemorragia, hipoxemia e 
agentes anestesicos gerais podem causar lesoes. Pacientes com hepatite viral ou 
alcoolica aguda devem ter cirurgias eletivas adiadas no minimo ate a sua resolugao. 

Cirrose. Elevada mortalidade em cirurgia abdominal (principalmente em vias bi- 
liares), passando de 10% em caso de Child A e para 50% na classe Child C 
(Capitulo 7). Pacientes cirroticos classificados como Child A ou MELD < 10 pontos 
em geral tern evolugao perioperatoria relativamente favoravel. 

Manejo conservador. Evitar cirurgia eletiva em paciente com disfungao hepatica 
grave (hepatite viral ou alcoolica aguda, insuficiencia hepatica fulminante, hepatite 
cronica grave, cirrose Child C, coagulopatia grave ou complicagoes extra-hepati- 
cas importantes). 

Em cirurgia de emergencia. Transaminases, bilirrubinas, fosfatase alcalina, albumina 
e protrombina; sorologia para hepatites B e C, alem dos exames de rotina. Instituir 
medidas profilaticas e monitorizagao clinica rigorosa para encefalopatia e sangramento. 


NEFROPATIAS 

I Preditores de risco para desenvolvimento de insuficiencia renal aguda para I 
cirurgia cardlacasao: (1) fungao renal pre-operatoria, (2) historia de insuficien¬ 
cia cardlaca, (3) fragao de ejegao do ventriculo esquerdo, (4) doenga vascular 
periferica, (5) uso de balao de contra-pulsagao aortica, (6) tempo de circulagao 
extracorporea, (7) doenga vascular periferica. 

I Medidas recomendadas para prevenir a perda de fungao renal perioperatoria 
sao: (1) ajustar medicagoes potencialmente nefrotoxicas ou que alteram a 
pressao de filtragao efetiva, (2) otimizar o estado volemico, (3) manter fluxo 
urinario adequado, de preferencia sem uso de altas doses de diureticos, (4) 
evitar uso de agentes contrastados. 

I Infusoes de dopamina nao se mostraram beneficas em ensaios clinicos para 
melhora de fluxo urinario. 

I Uso de N-acetilcisteina (VO ou IV) pode prevenir perda de fungao renal em 
pacientes que se submetem a procedimentos com uso de agentes contrastados. 
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I Pacientes com IRC em dialise devem ser dialisados nas 24 horas anteriores a 
cirurgia e ter eletrolitos dosados no dia anterior. 


PNEUMOPATIAS 

Provas de funcao pulmonar 

I Utilidade incerta no pre-operatorio, mesmo em grupos selecionados (Tabela 
18.7); 


Tabela 18.7 

FATORES DE RISCO PARA COMPLICAqOES PULMONARES* 



Peso da 
recomendagao 

Risco associado 
(razao de chance) 

Associados ao paciente 

Idade avangada 

Alto 

2,1-3,0 

ASA >11 

Alto 

2,5-4,9 

Insuficiencia cardiaca 

Alto 

2,9 

Dependencia funcional 

Alto 

1,6-2,5 

DPOC 

Alto 

1,8 

Perda de peso 

Interm ediario 

1,6 

Sensorio alterado 

Intermediario 

1,4 

Tabagismo 

Intermediario 

1,3 

Uso de alcool 

Intermediario 

1,2 

Alteragoes no exame fisico pulmonar 

Intermediario 

NA 

Associados ao procedimento 

Cirurgia de aneurisma abdominal 

Alto 

6,9 

Cirurgia toracica 

Alto 

4,2 

Cirurgia abdominal 

Alto 

3,0 

Cirurgia neurologica 

Alto 

2,5 

Cirurgia prolongada 

Alto 

2,3 

Cirurgia de cabega e pescogo 

Alto 

2,2 

Cirurgia de emergencia 

Alto 

2,2 

Cirurgia vascular 

Alto 

2,1 

Anestesia geral 

Alto 

1,8 

Transfusao perioperatoria 

Intermediario 

1,5 

Associados a testes adicionais 

Albumina < 3,5 g/dL 

Alto 

2,5 

Alteragoes radiologicas 

Intermediario 

3,8 


Adaptada de SMETANA, G.; LAWRENCE V.A.; CORNELL, J.E., 2006. 
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I Candidatos a ressecgao pulmonar devem realiza-las, mas essas devem ser 
feitas seletivamente em pacientes submetidos a outros tipos de cirurgia; 

I Nenhum teste coloca o paciente em risco proibitivo para cirurgia (exceto cirur¬ 
gia de ressecgao pulmonar); 

I Podem ser uteis para confirmar diagnostico de DPOC ou asma e avaliar a 
gravidade de pneumopatia conhecida. 

Recomendagoes para pacientes sob risco de complicagoes. Ver Quadro 18.2. 


Quadro 18.2 

ESTRATEGIAS PARA REDUqAO DE RISCO 


Estrategias para 
redugao de risco 

Peso da 
evidencia 

Complicagoes evitadas 

Modalidade de expansao 
pulmonar 

Alto 

Atelectasia, pneumonia, 
bronquite e hipoxemia 

Descompressao nasogastrica 
seletiva 

Interm ediario 

Atelectasia, pneumonia, 
aspiragao 

Uso de bloqueadores 
neuromusculares de agao 
curta 

Intermediario 

Atelectasia, pneumonia 

Cirurgia laparoscopica 
(versus aberta) 

Baixo 

Atelectasia, pneumonia, 
complicagoes pulmonares 

Parar uso de cigarros 

Indefinido 

Suporte ventilatorio 
pos-operatorio 

Bloqueio neuroaxial 
intra-operatorio 

Indefinido 

Pneumonia, hipoxia 
pos-operatoria, insuficiencia 
respiratoria 

Analgesia epidural 
pos-operatoria 

Indefinido 

Pneumonia, atelectasia, 
insuficiencia respiratoria 

Nutrigao "imunologica'' 

Indefinido 

Pneumonia, insuficiencia 
respiratoria 


Adaptado de LAWRENCE V.A.; CORNELL, J.E; SMETANA, G„ 2006. 
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PROFILAXIA ANTIBIOTICA (Tabela 18.8) 

I Nao deve ser realizada em cirurgias limpas (eletivas, nao-traumaticas, sem 
inflamagao e sem entrada em tratos respiratorio, gastrintestinal, biliar ou ge- 
niturinario), exceto se houver implante de protese. 

I Prinripios: 

- Dose com cobertura operatoria e efetiva (exceto cirurgia cardiaca); 

- Geralmente cefalosporina de primeira geragao; 

- Com excegao da cirurgia colorretal, antibiotico deve ser administrado IV 
30 minutos antes da incisao, repetindo-se a dose apos 3 a 4 horas, em caso 
de cirurgia prolongada; 

- Uso de oxigenio suplementar (Fi0 2 de 80% versus 30%) transoperatorio e 
duas horas apos cirurgia colorretal parece diminuir o risco de infecgao. 


AVALIAQAO PERIOPERATORIA HEMATOLOGICA 

ANEMIA 

^ ► Determinar o tipo de anemia, pois a causa pode ter implicagoes no manejo 

perioperatorio (em especial, se anemia falciforme e hemolltica auto-imune) e 
na necessidade de transfusao. 

I As causas mais comuns em pacientes que se submetem a cirurgias sao anemia 
por deficiencia de ferro ou anemia da doenga cronica. 

I Nao existe valor fixo definido e consensual de hematocrito e hemoglobina 
em que a transfusao pre-operatoria seja recomendada. A indicagao de transfu¬ 
sao deve considerar valores de hemoglobina, risco de sangramento periope¬ 
ratorio, tipo de cirurgia, doenga cardiaca ou pulmonar associada e uso de 
medicamentos. Diretrizes de cuidados pre-operatorios em geral recomendam 
considerar transfusao se hemoglobina abaixo de6,0a8,0g/dLouem pacientes 
com anemia sintomatica. Transfusoes provavelmente nao trazem beneficio se 
hemoglobina for maior do que 10 g/dL. 

f HEMOSTASIA 

O mais importante e a avaliagao por meio da historia direcionada para o risco de 
sangramento (p. ex., sangramento gengival, extragoes dentarias ou cirurgias 
previas; surgimento espontaneo de equimoses, petequias ou hematomas); a 
avaliagao laboratorial (TFJ TTPA, plaquetas e tempo de sangramento) deve ser 
solicitada para aqueles com historia compativel com sangramento anormal ou 
caso os dados sejam incompletos. 


TROMBOCITOPENIA 

I Cirurgia de pequeno porte: transfusao para manter > 20 mil plaquetas; 
I Cirurgia de grande porte: transfusao para manter > 50 mil plaquetas; 
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Tabela 18.8 

ESQUEMAS PROPOSTOS PARA ANTIBIOTICOPROFILAXIA 

Cirurgia 

Esquema 

Toracica 

Cefazolina ou cefuroxima 1-2 g, IV, ou 
vancomicina* 1 g, IV 

Vascular 

Cefazolina 1-2 g, IV, ou vancomicina* 1 g, IV 

Neurocirurgia 

Cefazolina ou vancomicina* 1 g, IV 

Ortopedica 

Cefazolina 1-2 g, IV, ou vancomicina* 1 g, IV 

Oftalmica 

Gentamicina ou tobramicina topicas ou 
cefazolina 100 mg via subconjuntival 

Cabega e pescogo 

Cefazolina ou dindamicina 600-900 mg, IV + 
gentamicina 1,5 mg/kg (penetrando em orofaringe) 

Gastroduodenal** 

Cefazolina 1 -2 g, IV 

Trato biliar*** 

Cefazolina 1-2 g, IV 

Colorretal 

Neomicina + eritromicina 1 g, VO, 3x no dia 
anterior + ou cefoxitina 1 g, IV 

Apendicectomia 

Cefoxitina 1 -2 g, IV, ou cefazolina 1 -3g, IV + 
Metronidazole 0,5-1 g, IV 

Histerectomia vaginal 
ou abdominal 

Cefazolina 1-2 g, IV, ou cefoxitina 1-2 g, IV ou 
ampicilina + sulbactan 3g, IV 

Aborto 

Primeiro trimestre tf : penincilina G cristalina 1-2 
milhoes de U, IV, ou doxiciclina 300 mg, VO 

Segundo trimestre: cefazolina 1 g, IV 

Adaptada de FUCHS, F.D.; WANNMACHER, L, 2006. 

* Vancomicina deve ser reservada para hospital's com prevalencia elevada de infecgoes 
de ferida operatoria por S. aureus eS. epidermiditis resistentes a meticilina ou pacientes 
colonizados ou com alergia a cefalosporinas. 

** Alto risco = obesidade morbida, obstrugao esofagiana, atividade gastrica alterada, 
motilidade gastrica alterada. 

*** Alto risco = idade > 70 anos, colecistite aguda, ictericia obstrutiva, calculos no 
coledoco, vesfcula biliar nao-funcionante. 

+ Apos limpeza mecanica do intestino, 1 g de cada as 6,14 e 23 horas, se a cirurgia for 
as 8 horas do dia seguinte. 

++ Pacientes com doenga inflamatoria pelvica previa, uretrite gonococcica ou promfscuas. 
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I Cirurgia com alto risco de sangramento (neurologica, oftalmica ou cardlaca): 
transfusao profilatica para manter >100 mil plaquetas. 


ANTICOAGULAQAO CRONICA 

t INR < 1,5 permite a realizagao da grande maioria de cirurgias com seguranga; 
esse nlvel e alcangado geralmente apos quatro dias de interrupgao do anticoa- 
gulante oral. 

I A decisao sobre manter anticoagulagao com heparina ate algumas horas antes 
da cirurgia ou apenas suspender anticoagulante oral deve levar em conta o 
risco de trombose contra o risco de sangramento, o que depende da patologia 
para a qual o paciente vem anticoagulando (Tabela 18.9). 



Tabela 18.9 

RECOMENDAgOES PARA ANTICOAGULAgAO PRE E POS-OPERATORS 
EM PACIENTES EM USO DE ANTICOAGULANTE ORAL* * 


Indicagao 

Antes da cirurgia 

Apos cirurgia 

Tromboembolismo venoso agudo 
Mes 1 

Meses 2 e 3 

Heparina IV* 

Apenas suspensao da 
anticoagulagao oral*** 

Heparina IV*' 
Heparina IV*' 

Tromboembolismo 
venoso recorrente 

Apenas suspensao da 
anticoagulagao oral*** 

Heparina SC 

Embolia arterial aguda no 1° mes 

Heparina IV 

Heparina IV + 

Valvula cardlaca mecanica 

Fibrilagao atrial nao-valvar 

Apenas suspensao da 
anticoagulagao oral*** 
Apenas suspensao da 
anticoagulagao oral*** 

Heparina SC 

Heparina SC 


Adaptada de KEARON, C.; HIRSH, 1997. 

* Heparina IV refere-se a heparina IV em doses terapeuticas, assim como heparina SC 
refere-se a heparina nao-fracionada SC ou heparina de baixo peso molecular em do¬ 
ses para profilaxia para tromboembolismo venoso. 

** Considerar filtro de cava se tromboembolismo ocorreu dentro de duas semanas 
antes ou se o risco de sangramento durante heparina IV e alto. 

*** Se o paciente esta hospitalizado, heparina SC pode ser administrada, mas a hospi- 
talizacao nao e recomendada apenas para essa indicagao 

' Heparina IV deve ser usada apos cirurgia apenas se o risco de sangramento e baixo. 


660 










I A anticoagulagao com heparina nao deve ser reiniciada dentro de 12 horas 
apos o termino de cirurgia de grande porte, podendo ser ainda postergada a 
administraqao em caso de qualquer evidencia de sangramento no local da 
cirurgia. 


PROFILAXIA PARA TROMBOEMBOLIA VENOSA 

I A indicaqao de profilaxia deve considerar riscos de eventos embolicos relacio- 
nados com o paciente e o procedimento a ser realizado (Tabela 18.10). 

I Cirurgias ginecologicas, neurologicas, abdominais e ortopedicas se associam 
a risco crescente de tromboembolia venosa (Tabelas 18.11 e 18.12). 


Tabela 18.10 

FATORES DE RISCO DE TROMBOSE PERIOPERATORIA ASSOCIADOS 
COM O PACIENTE 


Clinicos 

Farmacos 

Trombofilia 

hereditaria 

Trombofilia 

adquirida 

• Historia previa 

• Contraceptives • Resistencia a 

• Slndrome 

de TVP 

orais 

protelna C 

anti- 

• Malignidade 

• Terapia de 

ativada 

fosfolipldeo 

• Idade > 

reposigao 

(mutagao 

• Elevagao de 

40 anos 

hormonal 

do fator V 

fator VIII 

• Obesidade 


de Leiden) 


• Veias varicosas 


• Mutagao do 


• Imobilizagao 


gene de 


prolongada 


protrombina 


• ICC 


G20210A 


• AVC 


• Deficiencia de 


• Desidratagao 


antitrombina 


• Slndrome 


• Deficiencia de 


nefrotica 


protelna C 


• Doenga de 


• Deficiencia de 


Behcet 


protelna S 


• Slndrome 


• Hiper- 


mieloproliferativa 

homocisteinemia 


• Gravidez e 
puerperio 


Adaptada de BOMBELI, T and SPAHN, D.R., 2004. 
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Tabela 18.11 

AVALIAgAO DO RISCO DE TROMBOEMBOLISMO 


Risco baixo 

Risco moderado 

Risco alto 

Risco muito alto 

Cirurgia de 

Pacientes com 

Cirurgia maior em 

Cirurgia maior 

baixo risco em 

40-60 anos, sem 

pacientes com 

em pacientes 

pacientes com 
< 40 anos sem 

fatores de risco 

> 40 anos e em 
pacientes com 

com > 40 anos e 
tromboembolismo 

fatores de risco 

Cirurgia maior em 
pacientes < 40 
anos e sem 

fatores de risco 

Cirurgia menor 
em pacientes com 
fatores de risco 

fatores de risco 

Cirurgia 
ortopedica ou 
cirurgia de quadril 

previo ou doenga 
maligna ou 
estado de 
hipercoagubilidade 


Adaptada de CLAGETT, G.R, et al„ 1998. 


Tabela 18.12 

PROFILAXIA PARA TROMBOEMBOLIA VENOSA EM PACIENTES 
CIRURGICOS CONFORME RISCO 


Risco estimado 

Tipo de profilaxia 

Se antitrombotico 
contra-indicado 

Risco baixo 

Deambulaqao precoce 

Deambulaqao precoce 

Risco moderado 

Deambulagao precoce 
+ HNF 5.000 U, SC, 12/12 

Deambulaqao precoce 

Risco alto 

Deambulaqao precoce + 

HNF 5.000 U, SC, 8/8 h 
ou HBPM 

Meia elastica de 
compressao graduada 

Risco muito alto 

Deambulaqao precoce + 

HBPM ou ACO 

Compressao 

pneumatica 

intermitente 

ACO = anticoagulante oral com INR entre 1,5 e 2,0; HNF 
HBPM = heparina de baixo peso molecular. 

= heparina nao-fracionada; 
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USO DE MEDICAMENTOS NO PERIODO PERIOPERATORIO 

Em geral, as drogas devem ser continuadas ate o momenta da cirurgia. 

I p-bloqueadores 

- Risco de sindrome de retirada, devendo ser substituidos por drogas IV 
durante o jejum. 

I Agonistas a-2 

- Evitar sindrome de retirada. 

» Bloqueadores dos canais de calcio 

- Manutengao nao aumenta a morbidade por interagao com anestesicos. 

I Inibidores da ECA 

- Estao associados a episodios de hipotensao na indugao anestesica e 
entubagao traqueal, em pacientes com fragao de ejegao abaixo de 40%; a 
suspensao pode piorar controle hemodinamico. 

I Drogas antiarritmicas 

- Drogas antiarritmicas: geralmente devem ser continuadas (com excegao 
daquinidina, nos locaisonde nao esta disponivel na forma parenteral, deven¬ 
do ser substituida no pre-operatorio por classe la: procainamida ou disopi- 
ramida). Amiodarona: associada a bradicardia resistente, a atropina e dis- J 
sociagao AV, vasodilatagao, baixo debito e morte; suspensao nao e preconi- 
zada pela meia vida longa e piora do controle da arritmia. As classes la e lb 
se associam a bloqueio neuromuscular prolongado. Podem ser mantidas 
desde que sejam evitados os agentes simpaticomimeticos de agao indireta 
(p. ex., efedrina) e opioides como meperidina e dextromorfan ou optar 
pela substituigao duas semanas antes por IMAO antagonista reversivel, 
com meia-vida curta (p. ex., moclobemida), que deve ser suspenso no dia 
anterior. 

I Antidepressivos 

- Potencialmente arritmogenicos mesmo em niveis terapeuticos com os 
antidepressivos triciclicos. Nao associar imipramina com halotano, pois au¬ 
menta o risco de arritmias com adrenalina e pancuronio. Efeito pro-con- 
vulsivo com enflurano. Necessidade de uma semana de suspensao ou ade- 
quagao das tecnicas anestesicas permitem a manutengao do uso. 

» Litio 

- Prolonga a agao dos relaxantes musculares; pode ser continuado. 

I Antipsicoticos 

- Geralmente continuados. Butirofenonas e fenotiazinas possuem potentes 
agoes antiemeticas e sedativas e reduzem doses anestesicas necessarias. 
Tioridazina e arritmogenica. 

I Benzodiazepinicos 

- Uteis no pre-operatorio e transoperatorio. Podem ser antagonizados por 
flumazenil. Evitar em caso de historia de reagao paradoxal a benzodiazepi- 
nico. 
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I Anticonvulsivantes 

- Devem ser adotados esquemas para manutengao das concentragoes plas- 
maticas para evitar as crises. Suspensao e desejada no caso de cirurgia para 
epilesia. 

I Acido acetilsalirilico 

- Suspender 7 a 10 dias antes de cirurgia eletiva, caso a situagao clinica permi- 
ta. Em vigencia de sindrome coronariana aguda ou AIT recente, pode ser 
mantido mesmo se adotada anestesia regional. 
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CAPITULO 19 PSiQUJATRlA 

FLAVIO MERINO DE FREITAS XAVIER 


AGITAQAO PSICOMOTORA 

A agitagao psicomotora e um estado de excitagao mental e motora que ocorre 

em varios transtornos mentais, podendo anteceder comportamentos agressivos 

e violentos. 

Etiologias 

I Sindrome cerebral organica: delirium, causas neurologicas ou endocrinas, 
intoxicagao ou abstinencia de drogas, infecgoes, demencia, entre outras. 

I Surto psicotico, ansiedade. 

I Emergences clfnicas: embolia pulmonar, ruptura de grande vaso, IAAA e crise 
tireotoxica, entre outras. 

Manejo geral 

I Tratar patologia basica. 

I Proteger o paciente e os membros da equipe. 

I Serobjetivoecalmo. Naoexpressarmedo, raivaou hostilidade. Nao confrontar. 

I Tentar tranquilizar e obter a colaboragao do paciente para ser medicado. 

I Na ausencia de colaboragao, agir ativamente com contengao mecanica (quatro 
pessoas treinadas, imobilizando simultaneamente os membros do paciente), 
antes de iniciar o uso da medicagao. 

Manejo especi'fico 

I Antipsicoticos 

- Haloperidol: 5 mg, VO, ou 5 mg/mL (uma ampola), IAA. Repetir de 30/30 
min ate sedar ou atingir maximo de 30 mg. Em idosos, usar doses menores. 
Na presenga de efeitos extrapiramidais: biperideno 2 mg, IAA. Atengao: 
acatisia (inquietagao, nao poder parar ou sentar em um so lugar) pode ser 
confundida com piora e responde a propranolol (40 a 120 mg/dia) ou 
benzodiazepinicos (clonazepam 2 a 6 mg/dia) 

- Clorpromazina: 100 mg, VO, ou 25 mg/5 mL (uma ampola), IM. Repetir 
de 6/6 h ate sedar. AAais sedativa do que haloperidol. Pode apresentar 
efeitos anticolinergicos e hipotensao: evita-la em idosos. 

I Benzodiazepinicos 

- Diazepam: 10 mg, VO, ou 10 mg/2 mL, IAA ou IV, ate sedagao. 
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I Anti-histaminicos 

- Prometazina: 25 mg, VO, ou 50 mg/2 ml_ (uma ampola), IM. Pode-se usar 
com antipsicotico para aumentar a sedagao. Quando usado IM com feno- 
tiazinico, aplicar a injegao em local diferente do da aplicagao do antipsicotico. 


ALCOOUSMO 

Sao sintomas da sindrome de dependencia do alcool: 

I Estreitamento do repertorio do beber. Ha perda da flexibilidade, sendo caracte- 
ristica, no inicio, o beber esporadico (repertorio flexivel), depois o beber diario 
(a noite), depois o beber mais vezes por dia, ao acordar e chegando ao beber 
continuamente. 

I Saliencia do comportamento de busca do alcool sobre outros comportamentos. 
> Aumento da tolerancia ao alcool, com conseqiiente aumento da dose para 
obter o mesmo efeito. 

I Na abstinencia do alcool, surgem sintomas fisicos (tremor, nausea, vomitos, 
sudorese, tontura) ou afetivos (irritabilidade, ansiedade, fraqueza, inquietagao, 
depressao) ou sensoperceptivos (pesadelos, Husoes, alucinagoes visuais). 

I Alfvio ou fim dos sintomas de abstinencia quando bebe. 

I Sensagao subjetiva de necessidade de beber. Essa tendencia e vista hoje mais 
como uma busca de alivio dos sintomas da abstinencia do que uma "compul- 
sao" por beber (o sujeito "bebe porque bebe": o beber de hoje e para aliviar 
a abstinencia decorrente de ter bebido ontem). 

I A volta da sindrome (e dos sinais) no padrao anterior quando da recaida apos 
tempo de abstinencia. 

Na sindrome da dependencia, o paciente tern dificuldade de controlar o consu- 
mo do alcool em termos de seu inicio, termino ou niveis de consumo. Ha abandono 
progressive de prazeres ou interesses alternatives e aumento de tempo necessario 
para o ato de beber (ou consumindo ou se recuperando do consumo). Mesmo 
com evidencias claras (fala de parentes, consequencias medicas) de efeitos nocivos 
do alcool, o consumo permanece. 
f Caracteristicamente, ha presenga de: 

- Tolerancia: necessidade de doses crescentes para obtengao do mesmo estado 
emocional. 

- Abstinencia: surgimento de sintomas fisicos e/ou emocionais quando da 
interrupgao do consumo. 

Rastreamento 

Na pratica clinica, o questionario CAGE pergunta sobre as caracteristicas anteriores 
(Quadra 19.1). Duas respostas "sim" saoconsideradas positivas parao instrumen- 
to de rastreamento, sendo que uma resposta "sim" levanta a suspeita de uso 
abusivo. 
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Quadra 19.1 

questionArio cage de uso abusivo de Alcool 


1. “Haveyou ever felt the need to cut down on drinking.?" 

Alguma vez o Sr. sentiu que deveria diminuir a quantidade de bebida ou 
parar de beber? 

2. " Have you ever feit annoyed by criticism of your drinkingl 

As pessoas o aborrecem porque criticam o seu modo de beber? 

3. “ Have you ever feit guilty about your drinkingl" 

O Sr. sente-se culpado, chateado com o Sr. mesmo, pela maneira como 
costuma beber? 

4. “ Have you ever taken a morning eye openefi" 

O Sr costuma beber pela manha para diminuir o nervosismo ou a ressaca? 

Mayfield D, Mcleod, G. Hsll et al., 1983. 


Manejo geral 

► Objetivo. A longo prazo, deseja-se a abstinencia total, ja que o beber modera- 
do, ainda que desejavel, nao parece ser uma meta realista para a maioria. 

I Motivagaopara a abstinencia tem quatro etapas distintas. a) Pre-contemplagao, 
etapa em que o paciente nao esta pensando em parar de beber e nao percebe 
sua dependencia. b) Contemplagao, etapa em que o sujeito cornega a pesar 
vantagens e desvantagens do habito de beber, e a possibilidade de mudanga 
ja e mais real, c) Etapa da agao, em que as mudangas de comportamento 
estao em implementagao. d) Etapa da manutengao, quando mudangas mais 
profundas do estilo de vida sao concretizadas a fim de atingir a abstinencia. 

I Desintoxicagao. Etapa que pode demandar internagao hospitalar ou "interna- 
gao domestica". Neste ultimo caso, consultas ambulatoriais frequentes sao 
adequadas. O objetivo e o tratamento clinico do estado geral do paciente e a ^ 
implementagao de medicagoes para a sindrome de abstinencia. De eficacia 
individual comprovada, a intervengao dos grupos de auto-ajuda como os 
Alcoolicos Anonimos deve ser aconselhada. Tecnicas de grupo e dicas de 
como lidar com a fissura sao abordadas nesse tipo de reuniao. O tratamento 
farmacologico da fissura ou desejo intenso pelo alcool ainda e area de poucas 
evidencias e esta baseado em drogas descritas no Quadra 19.2. 


SINDROME DA ABSTINENCIA DE ALCOOL (SAA) 

Caracterizada por hiper-reatividade do SNC em pacientes dependentes de alcool 
que param ou diminuem a ingestao de alcool. O inlcio dos sintomas ocorre 6 a 8 
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Quadro 19.2 

DROGAS PARA MANEJO DA FISSURA PELO ALCOOL* 



Naltrexona. prevengao de recaidas; beneficio na diminuigao do desejo de beber. 
Dose unica diaria (50 mg/dia). E possivel que a droga tenha agao bloqueando os 
efeitos de recompensa e os efeitos positivos do alcool. 

Dissulfiram: inibe a enzima acetaldeido desidrogenase, levando a um acumulo de subs- 
tancias toxicas que provocam uma reagao incomoda (ansiedade intensa, vomito, hi- 
potensao), gerando uma inibigao ao consumo. Nao deve ser usado em doentes renais, 
hepatopatas, cardiopatas, idosos e gestantes. So se aconselha o uso com o conhecimento 
do proprio paciente. A dose e de 250 mg/dia, administrada pela manha. 

Acamprosato: inibe a atividade excitatoria glutamatergica, agindo, provavelmente, 
em uma subclasse dos receptores de glutamato (NMDA), especialmente quando ha 
hiperatividade desses receptores. Apesar de aprovado para utilizagao no tratamento 
de pacientes com sindrome de dependencia de alcool em varios paises da Europa e 
da America Latina, ate o momento nao foi aprovado pelo FDA para essa indicagao. 
Reduz a ingestao voluntaria de alcool e e seguro, com poucos efeitos colaterais. 
Deve ser administrado em pacientes dependentes de alcool com mais de 60 kg, em 
tres tomadas diarias, (1 cpr, VO, de 333 mg/3x/dia), sempre antes das refeigoes (a 
refeigao reduz sua absorgao). 




* Mais detalhes no site CASTRO, Luis Andre e BALTIERI, Danilo Antonio. Tratamento 
farmacologico da dependencia do alcool. Rev. Bras. Psiquiatr. [online], maio 2004, 
vol.26 supl.1 [citado 11 Junho 2006], p.43-46. Disponivel na World Wide Web: <http:/ 
/www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1516-44462004000500011&lng= 
pt&nrm=iso>. ISSN 1516-4446. 





I horas apos a interrupgao ou diminuigao da ingestao de alcool. A intensidade 
depende da gravidade da dependence. Em pacientes clinicamente sadios, tende 
a ser autolimitada. 

Sinais e sintomas. Ansiedade, inquietagao, nausea, insonia, tremores. Cerca de 
10% podem evoluir para um quadra mais grave, com taquipneia, febre baixa, 
tremores, sudorese profusa. Convulsoes podem ocorrer em ate 5% dos nao- 
tratados. A Tabela 19.1 resume os diversos quadras cllnicos da SAA. 

Manejo geral 

I Benzodiazepinicos. Nos casos leves, 10 a 20 mg de diazepam/dia, em doses 
decrescentes de 5 mg/dia. Em hepatopatas graves, lorazepam de 4 a 8 mg/dia, 
VO, com retirada gradual em uma semana. Em casos de sindrome grave, 
hospitalizar o paciente. Na sindrome grave, a dose de diazepam sera a neces- 
saria para ataque dos sintomas de abstinencia, segundo avaliagao clinica. Usar 
de 5 a 10 mg de diazepam por VO a cada hora, mantendo o julgamento 
clinico da necessidade de aumento e uso de novas doses ate solugao da agita- 
gao, da hiper-reatividade autonomica, da desorientagao e das alucinagoes. 
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Tabela 19.1 

CLASSIFICAgAO, QUADRO CLINICO, MANEJO E COMENTARIOS 

DAS DIFERENTES APRESENTAgOES DA SINDROME DE ABSTINENCIA 

DO Alcool 

Classificagao 

Quadro clfnico 

Manejo e comentarios 

Leve 

Ansiedade, tremor, 
insonia, irritabilidade 

Desintoxicagao domiciliar, orientagoes 
claras sobre diagnostico e sintomas 
da SAA. Tratamento sintomatico 
(hipnoticos, sedativos). 

Moderada 

Sudorese, cefaleia, 
vomitos, nausea, 
diarreia, sensibilidade 
a luz. Pode haver 
desorientagao 

Considerar o caso como urgencia 
clinica, com atengao a sintomatologia 
clinica. Chamar a familia; internagao 
hospitalar e necessaria para pacientes 
instaveis. 

Grave 

Delirium 

tremens 

Quadro confusional 
com desorientagao, 
alucinagoes visuais, 
tremor, sudorese, 
febre, hiperatividade 
autonomica, alteragao 
de eletrolitos 

Ocorre em pacientes clinicamente 
comprometidos; mortalidade de ate 
20%. Inlcio dentro de uma semana 
apos a parada ou diminuigao da 
ingestao de alcool. Geralmente ocorre 
entre 24-72 horas em pacientes 
internados por outros problemas 
medicos. Tratamento hospitalar, 
monitorizagao intensiva dos sinais 
vitais. Tratar problemas clinicos 
concomitantes. 

Convulsao 

Convulsao tipo 
grande mal 

Convulsoes unicas nao necessitam de 
tratamento. Fenitoina nao parece ser 
util. Doses sedativas de 
benzodiazepinicos sao efetivas, e 
anticonvulsivantes em geral nao 
sao necessarios (afora entre 
pacientes com epilepsia 
previa nao-medicados). 

Alucinose 

alcoolica 

Alucinagoes vividas 
com dareza de 
consciencia 

Tratado como outro episodio 
psicotico, sendo util a instituigao de 
antipsicoticos (haloperidol 

5 mg/2x/dia). Avaliar a necessidade 
de internagao psiquiatrica. 


671 


PSIQUIATRIA 











PSIQUIATRIA 


I Medidas gerais. Monitorar hidratagao, sinais vitais e eletrolitos em doentes 
graves. Locomogao deve ser restrita; redugao dos estlmulos (limitagao de 
visitas e isolamento). Avaliar a necessidasde de contengao fisica apenas em 
pacientes muito agitados. 

I Atenolol. Evidences de efeito benefico como adjuvante dos benzodiazepinicos, 
sendo indicadas doses de ate 100 mg/dia quando a frequencia cardiaca esta 
acima de 80/min; e de ate 50 mg/dia para batimentos entre 50 a 80/min. 

I Reposigao vitaminica. 

- Tiamina 100 mg/dia, IM, por 7 dias. Apos, 100 mg, VO, 3x/dia por 10 
dias. Evitar o uso de solugoes glicosadas antes do uso de tiamina, devido 
ao risco de precipitagao da encefalopatia de Wernicke. 

I Acido folico 1 a 5 mg, IM ou VO, ao dia. 

\ Piridoxina 100 mg/dia 
t Acido ascorbico 100 mg/2x/dia. 
t Complexos vitaminicos B 1 cp/3x/dia por tres meses. 

Sindromes cerebrais do uso cronico de alcool 

t Encefalopatia de Wernicke. Caracteriza-se pela triade: confusao mental, ataxia 
e oftalmoplegia. Ocorre em alcoolistas de longa data em consequencia da 
deficiencia de tiamina. Se nao tratada, pode evoluir para sindrome de Korsakoff. 
A confusao mental e caracterizada por apatia, lentificagao, desorientagao, 
prejuizo na atengao e na memoria. O paciente pode estar cambaleante apesar 
de nao estar intoxicado. Os sintomas oculares relacionam-se a paralisia do VI 
nervo craniano, podendo manifestar-se por estrabismo ou nistagmo. Pode 
ter inicio subito ou gradual, podendo ocorrer mesmo em pacientes que nao 
estao bebendo. Diagnostico diferencial com outras causas de delirium (trauma 
craniano, intoxicagao, entre outras). 

I Sindrome de Korsakoff. Caracteriza-se por amnesia e esta relacionada a depen¬ 
dence alcoolica grave e a deficiencia nutricional de tiamina; desenvolve-se 
geralmente apos episodio de encefalopatia de Wernicke. A avaliagao cognitiva 
revela prejuizo irreversivel da memoria recente, sem alteragao do sensorio. 
Apesar de alerta, o paciente pode apresentar-se desorientado quanto a tempo, 
espago e, em casos graves, quanto a sua propria identidade. Lacunas de memo¬ 
ria sao preenchidas por informagao falsa (confabulagao). 


ANSIEDADE 

Estado de humor desconfortavel, uma apreensao negativa em relagao ao futuro 
ou uma inquietagao interna desagradavel. A decisao da "inadequagao" da ansie- 
dade (intensidade do estlmulo e da resposta) e algo dependente da subjetividade 
do avaliador. Fazem parte das sindromes de ansiedade o transtorno de ansiedade 
generalizada (TAG), o transtorno do panico, o transtorno obsessivo compulsivo, 
o transtorno fobico e o transtorno do estresse pos-traumatico. 
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Sinais e sintomas. Autonomicos (taquicardia, peristaltismo, nausea, sudorese), 
musculares (dores, contraturas, fibromialgia), respiratorios (sufocagao, asfixia), 
psicologicos (tensao, medo, dificuldade de concentragao, apreensao). 

Diagnostico diferencial 

I Situagoes de estresse ou conflitos de vida: hospitalizagao, diagnostico de doen- 
ga ffsica, morte ou afastamento de pessoa significativa, conflitos familiares ou 
no trabalho, problemas financeiros, etc. 

I Problemas clinicos: cardiovasculares (anemia, angina, prolapso da valvula mi¬ 
tral, taquiardia atrial paroxistica), pulmonares (asma, embolia pulmonar), neu- 
rologicos (sindrome pos-concussional, ataque isquemico transitorio), endocri- 
nologicos (menopausa, tireoideopatias, hipoglicemia), outras condigoes (LES, 
uremia, infecgao sitemica). 

I Intoxicagao ou abstinencia de drogas: alcool, benzodiazepinicos, anfetaminas, 
cocaina, etc. 

I Transtornos psiquiatricos: depressao, mania, esquizofrenia, inicio de urn surto 
psicotico. 

TRANSTORNO DE ANSIEDADE GENERALIZADA 

Inicio geralmente entre 20 e 35 anos, alta co-morbidade com outros diagnostics 
psiquiatricos, em especial depressao. Nos ultimos seis meses, na maior parte dos 
dias, o individuo experimentou os sintomas de apreensao, preocupagao, irritabili- 
dade, dificuldade de concentragao, insonia, queixas somaticas, tensao muscular. 

Intervengoes nao-farmacologicas. Evitar o uso de cigarro, cafeina e alcool; aderir 
a pratica de exercicios regulares. Em casos de sintomas leves, psicoterapia costuma 
ser suficiente. 

Medicagao 

I Antidepressivos. Venlafaxina, (doses de 75 a 225 mg/dia; a dose de inicio 
deve ser mais baixa 37,5 a 75 mg/dia). Os inibidores de recaptagao de sero- 
tonina tambem sao prescritos, sendo as doses usuais as mesmas da depressao 
(paroxetina 20 mg/dia, sertralina 50 mg/dia). O inicio do tratamento deve ^ 
ser com doses menores e com elevagao em periodo progressive de 7 a 10 dias. 

Pelo acrescimo de ansiedade nas primeiras semanas de uso dos antidepressivos, 
e comum ser necessaria a prescrigao de benzodiazepinicos por 10 a 15 dias. 

» Buspirona. Dose incial de 5 mg/3x/dia, com dose usual de ate 30 mg/dia. 

I Benzodiazepinicos. Usados no manejo agudo da ansiedade, tambem como 
coadjuvantes no tratamento. Seu uso mais indicado e nas primeiras semanas 
do tratamento. Deve-se usar a menor dose eficaz, e a retirada deve ser gradual. 

Os mais usuais sao os benzodiazepinicos de alta potencia, como o clonazepam 
(0,5 mg/3x/dia) e o alprazolam (de 0,25 a 0,5 mg, VO, 3x/dia). Outra 
alternativa e o diazepam, de 5 a 10 mg, VO, 2 a 3x/dia (Tabela 19.2). 
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Tabela 19.2 

PRESCRigAO DE BENZODIAZEPINICOS NA ANSIEDADE 


Droga 

Nomes 

comerciais 

Apresentagoes 
ti'picas (mg) 

Dose media 
(doses 
extremas) 
mg/dia 

Meia-vida 
de eliminagao 
(horas) 

Alprazolam 

Apraz®, 

Frontal® 

0,25, 0,5 e 1 

3 (1,5-10) 

Intermediaria 

(6-16) 

Bromazepam 

Lexotan® 

Somalium® 

Sulpan® 

3 e 6 

3 (1,5-12) 

Intermediaria 

(6-12) 

Clonazepam 

Rivotril® 

0,5, 2 e SL 

3 (0,5-4) 

Intermediario 

(18-24) 

Lorazepam 

Lorax® 

1 e 2 

2 (1-10) 

Curta (8-16) 

Diazepam 

Calmociteno® 

Dienpax® 

Valium® 

5, 10 e IM 

10 (5-40) 

Longa 

(20-90) 


SL = sublingual; IM = intramuscular. 


TRANSTORNO DO PANICO 

Os ataques sao episodios de curta duragao e sem desencadeantes de uma ansie- 
dade de maior intensidade e com diversos sintomas de "pavor", como taquicardia 
e sensagao de morte iminente. E comum a presenga de agorafobia (medo de 
lugares com muitas pessoas, de lugares abertos e lugares onde a satda possa ser 
dificultada em situagao de emergencia) e ansiedade antecipatoria (medo de ter 
f crises de panico). 

Diagnostico diferencial. Diversas situagoes cllnicas podem mimetizar um ataque 
de panico, como infarto do miocardio, hipertireoidismo e drogas de abuso. 

Intervengoes nao-farmacologicas. A associagao de terapia cognitivo-comporta- 
mental e importante no sucesso do tratamento. Atengao ao alcoolismo, co-mor- 
bido em 20% desses pacientes. 

Medicagao 

I Antidepressivos. Utilizados na tentativa de evitar novos ataques ou diminuir 
o numero/intensidade desses. Os inibidores da recaptagao de serotonina sao 
os mais utilizados. A dose de inlcio tambem deve ser menor do que a planejada 
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para a manutengao, sendo, por exemplo, usual iniciar com paroxetina 
10 mg/dia, com acrescimo de 10 mgapenas nasegundasemana. Dose maxima 
de 60 mg/dia. 

I Benzodiazepinicos. Usados no ataque de panico. Recentes formulagoes de 
benzodiazepinicos sublinguais estao a disposigao; clonazepam 0,25 mg sub¬ 
lingual pode ser usado em dose unica para a crise. Pacientes que nao toleram 
antidepressivos podem usar benzodiazepinicos a longo prazo, sendo o alprazo¬ 
lam (entre 0,25 e 0,5 mg/3x/dia) e o clonazepam (entre 0,25 e 2 mg/2x/dia) 
as opgoes mais usuais nesse proposito. 


TRANSTORNO OBSESSIVO COMPULSIVO (TOC) 

O paciente experimenta obsessoes ou compulsoes que consomem mais de uma 
hora por dia, sao vivenciadas como intrusivas e causam sofrimento, interferindo 
na vida social e profissional. 

I Obsessoes. Pensamentos, impulsos ou imagens recorrentes e persistentes de 
carater intrusivo e inadequado. 

I Compulsoes. Comportamentos repetitivos ou atos mentais (contar, decompor 
palavras em silabas) que a pessoa tern pressao para executar. Os atos visam ^ 
previnir urn sofrimento ("devo ficar estatico enquanto meus filhos escovam 
os dentes, para evitar que algo de ruim acontega a eles"). 

Aproximadamente dois tergos dos pacientes com TOC apresentam co-morbi- 
dade com depressao ao longo da vida. 

Intervengoes nao-farmacologicas. A associagao de terapia cognitiva comporta- 
mental a farmacoterapia tern mostrado utilidade terapeutica. Em individuos com 
enfermidade grave e refrataria, a psicocirurgia tern sido investigada. 

Medicagao 

I Antidepressivos. O tempo de inicio da resposta pode ser mais retardado (12 
semanas). Clomipramina e urn farmaco que se mostra eficaz, sendo a dose 
inicial recomendada de 25 mg/dia, com incrementos progressives de mais 
25 mg por semana ate doses que podem variar de 150 a 200 mg/dia. Fluoxe- ^ 
tina tambem e utilizada, e as doses no TOC costumam ser mais altas do que 
as utilizadas para o tratamento da depressao, entre 60 e 80 mg/dia. Outros 
inibidores seletivos tambem sao propostos em doses menores de inicio do 
que as doses usuais de manutengao. 


DEPRESSAO 

Avaliagao. Criterios diagnostics (^_5_criterio^£oi_duas_semanas,^endo i- 2ue i- o i 
£rimeiro_ou_o_segundo_devem i £stai_£resentes2: 

I JHumoi_de]Drimido_£sentin^ 

I ^iminm^aojmarcad^jiojnteresse^oi^razer^envtu^ou^^uaseJudo; 
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I ^umento_ou_diminui^ao_do_a£etite ou variagao de 5% do peso em um mes 
(sem dieta); 

I Jnsoni^oujiigersonia; 

I i Agita£ao i psicomotora; 

I _Fadiga ou perda de energia; 

► ^ensa^^de^desvalia^^culg^excessiva; 

I Diminuicaonahabilidadede£ensar_ou_concentrar;se; 

I i Pensamentosj£correntes_demorteousuiddia 

^s^gnmeiros^doi^sintomas^devm^estar^gresentes^jriaioi^^art^do^dia, qua- 
se diariamente, e representar mudanga em relagao ao funcionamento previo.^s_ 
^intomas^causam^sofnmento^ou^greluizo^so^l, jj^jj^iflfl^I^J^QjjliaLsi^nificati^ 
vos, jmasjn^s^devido^a^oen^a^isica, efeito_de_substancias_oi i ^ i luto^ 

I £e£ressaoJ^at!£ica^. Ganho^e_£esoe^umento_do_a£etite, hijaersonia, longo 
^adrao^e^ensibilidade_de_rejei£ao_inter£essoal^ 

I Jjanstomo m de^iustamento i comjTumorde£nmido.Q^adrore^^odararn&c^s 

^ssocia^^um^circunstanci^desfavoraveldevida^ Considera ; se ii o i- uso_de_ 

j£mediosjaai^ i os_2uadrosjmi_2ue i ^|itensidacle i £/ou_oJem]ao_^[ej)ura£ao i 

^os^intomas_de^ristez^estaojndo_alem_do^u£^julgamento_clinico_entende 

_comojaertinente. A depressao se parece em diversos aspectos ao luto normal, 
ainda que o luto raramente venha acompanhado de alterapoes na auto-estima 
e em geral nao envolva culpa ou desamparo. E importante lembrar que ate 
30% dos quadros de luto podem desenvolver depressao sobreposta. 

I Distimia. Quadro de sintomas mais brandos e mais cronicos de depressao. 

Jjotina_deexames. T4eTSH em mulheres jovens deprimidas, eletrocardiograma 
antesdeiniciai^ntidegressivos^ridclicos em pacientes com mais de 40 anos ou 
historia de cardiopatia; demais exames laboratoriais devem basear-se na historia 
cllnica. 

J)e]m!Ssaojio_anibien^ Corycoides_e_anticon^^ 

estao associados a depressao. Antigadonsonianos.^igitajjcos^e^certos^antMii^ep 
jensivosjambern. Ha relates de casos de associagao do ^Jso^ronicojieB-blo- 
f c[ueadores_acie£ressao. Euforizantes (drogas^e^magrecimento), alcool_eo£iaceo^ 
estao associadas a depressao. 

Tratamento. Existem algumas diretrizes (Quadro 19.3) que sao validas paratodos 
os farmacos da classe dos antidepressivos. 

I Escolha do antidepressivo. Caso o paciente ja tenha tido no passado boa 
resposta a uma determianda classe de antidepressivos, essa deve ser tentada 
novamente. Caso algum parente de primeiro grau faga uso com resposta de 
um antidepressivo, e razoavel escolher esse mesmo farmaco para inicio de 
tratamento. Em que pese a maior chance (maior garantia) de resposta com os 
antidepressivos tricfclicos, em geral evita-se o uso deles entre pacientes com 
risco de suiddio. Nesses pacientes, a escolha melhor seriam os ISRS, pelo 
menor risco de morte na tentativa de suiddio. 
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Quadro 19.3 

DIRETRIZES DO TRATAMENTO FARMACOLOGICO DA DEPRESSAO NA 
FASE AGUDA 


Esperar. Ha, em geral, um tempo de resposta de 3 a 6 semanas entre a introdugao do 
farmaco e o inicio do efeito desejavel. Como regra, nao se deve trocar o farmaco sem 
esperar por esse tempo de resposta. 

Subir a dose aos poucos. Como regra, entre os triciclicos, pelas reagoes anticolinergicas, 
e entre os ISRS, pelo aumento de ansiedade e insonia, a dose inicial sempre e menor 
do que a dose usual, e a subida de dose e feita lentamente ao longo de algumas 
semanas. 

Nunca desistir de um farmaco sem atingir a dose adequada. So trocar de farmaco apos 
uma tentativa com dose plena. 

Trocar de farmaco apos quatro semanas de dose plena. Caso nao existir reposta. 

Distimia. A abordagem de antidepressivos e a mesma, ainda que o percentual de res- 
pondedores parega ser menor. Ha a sugestao de doses um pouco mais altas. 

Tratamento da depressao psicotica Na presenga de alucinagoes (alteragoes como visoes 
ou escutar vozes) ou delirios (distorgoes do pensamento, como no caso da percepgao ^ 
de uma perseguigao inexistente), sera preciso associar - pelo menos nos tres primeiros 
meses do tratamento - antipsicotico. E preciso lembrar que certos antipsicoticos tradicio- 
nais podem exacerbar a apatia e a falta de energia, efeitos que os antipsicoticos atipicos 
em geral nao ocasionam. 

Potencializagao. Individuos que nao respondem a um novo ensaio com uma segunda 
classe de antidepressivo em dose e tempo adequados podem ser candidatos a poten¬ 
cializagao com hormonio da tireoide (liotionina ou l-triiodotironina com dose inicial de 
25 pg/mL; no Brasil, so e possivel prescrever esse farmaco manipuladamente) ou com 
litio (600 a 900 mg/dia). 

Tempo de uso. E de 12 meses apos o desaparecimento dos sintomas. Contudo, episodios 
mais graves podem ser tratados por um periodo maior. Tambem repetigoes frequentes 
de episodios podem sugerir um tempo maior de uso do antidepressivo. O clinico deve 
ficar alerta para o fato de que entre 9 e 33% dos respondedores iniciais a antidepressivos 
apresentam diminuigao de resposta com o uso: potencializadores, ajustes de dose, 
associagao de duas classes de antidepressivos simultaneamente sao possibilidades de 
manejo. 

Smdrome da descontinuagao. Apesar de os antidepressivos nao gerarem dependencia, 
ha uma smdrome de descontinuagao com ISRS e - de forma mais comum - com a 
venlafaxina. O quadro envolve humor disforico, agitagao e um quadro parecido com 
o resfriado, em geral de intensidade leve a moderada. A retirada deve ser, portanto, 
lenta, ao longo de 7 a 10 dias. Ao final do tratamento, a retirada nao precisa ser 
abrupta, e o clinico e o paciente devem avaliar juntos se esta ocorrendo alguma recaida. 

Tipos de antidepressivos. Qualquer que seja o antidepressivo, quase todas as abordagens 
movimentam apenas tres grupos de neurotransmissores (ou uma combinagao deles): 
noradrenergicos, serotoninergicos e dopaminergicos. Faz sentindo, quando o doente 
nao responder a uma abordagem inicial dopaminergica (p. ex., bupropriona), trocar 
por uma abordagem serotoninergica (p. ex., fluoxetina). 
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ISRSs (Inibidores seletivos da recaptagao de serotonina). Nesse grupo, estao in- 
cluidos: fluoxetina, sertralina, paroxetina, citalopram, escitalopram. A maior parte 
deles, nos primeiros dias, podem ocasionar diminuigao do sono e devem ser 
tornados pela manha. Podem ser tornados uma vez ao dia. Idosos podem res¬ 
ponder a doses 50% menores do que as usuais (Tabela 19.3). 

I Efeitos colaterais. Cefaleia, nauseas, vomito, insonia, nervosismo. Entre 20 e 
50% dos pacientes terao alteragao da libido, disfungao eretil, retardo na eja- 
culagao e outras disfungoes sexuais. Sao descritas como tentativas de manejo 
a administragao de drogas que aumentem a libido (neostigmina) e que rever- 
tam a anorgasmia (ciproeptadina), a associagao a bupropriona e a diminuigao 
de dose. 

Antidepressivos ati'picos. A bupropiona, com efeito em vias dopaminergicas, e 
urn antidepressivo de pouco risco cardiovascular. A mirtazapina e urn farmaco 
que aumenta as vias serotoninergica e noradrenergica. Deve ser usada em dose 


Tabela 19.3 

PRESCRigAO DE INIBIDORES SELETIVOS DA RECAPTAgAO DE 
SEROTONINA 

Droga 

Nomes 

comerciais 

Apresentagoes 
tfpicas (mg) 

Doses usuais 
(limites 
de dose) 
mg/dia 

Dose unica (u) 
ou dividida 
(+) 


Fluoxetina 

Daforin®, 

Prozac®, 

Verotina® 

10 e 20 sol. 

20 mg/mL 

20 (10-60) 

u/manha 


Sertralina 

Assert®, 

Serenata®, 

Tolrest®, 

Zoloft® 

50 

50 (25-150) 

u/manha 


Paroxetina 

Aropax®, 

Pondera®, 

Cebrilin® 

20 

20 (10-60) 

u/ manha 


Citalopram 

Cipramil® 

20 

20 (10-60) 

u/manha 


Escitalopram 

Lexapro® 

10 

10 (10-20) 

u/manha 


Obs.: doses para tratamento da depressao. 
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inicial de 15 mg/lx/dia (a noite), com aumento ate 45 mg/dia. Tern minimo 
efeito sobre o sexo, causando aumento de apetite e sendo bastante sedativa. 
Dois farmacos sao bloqueadores simultaneos de norepinefrina e serotonina, a 
venlafaxina e a duloxetina. A venlafaxina e bem-tolerada e tem minimo efeito 
anticolinergico; tem pouca interagao com outras drogas, mas exige monitorizagao 
da pressao arterial (Tabela 19.4). 

Antidepressivos triciclicos. Como grupo, tendem a agir tanto na serotonina quanto 
na noradrenalina. A maior parte deles, em doses usuais, podem ser usados em 
dose unica a noite. A nortriptilina e efetiva dentro de niveis sericos de 50 a 150 
ng/mL. Doses maiores podem ser divididas em tomadas de 50% a cada 12 horas, 
com objetivo de minimizar efeitos colaterais. Devido aos efeitos anticolinergicos, 
recomenda-se iniciar em doses mais baixas e subir paulatinamente ate a dose 
planejada. A solicitagao de ECG previo e seriado e mandatorio em pessoas idosas, 
sendo que nessa populagao so seria adequado o uso de amitriptilina e nortriptilina, 
por serem farmacos com menos efeitos anticolinergicos e menor risco de quedas 
(Tabela 19.5). 

I Efeitos colaterais. Anticolinergicos (boca seca, visao borrada, constipagao, re- 
tengao urinaria), hipotensao postural (por antagonismo al), cardiotoxicida- 
de, sexuais (diminuigao da libido, impotencia), outros (diminuigao do limiar 
convulsivante, aumento de peso, ictericia, reagoes exantematicas). Contra- 


Tabela 19.4 

PRESCRigAO DE ANTIDEPRESSIVOS ATIPICOS 


Droga 

Nomes 

comerciais 

Apresentagoes 
tfpicas (mg) 

Doses usuais 
(limites 
de dose) 
mg/dia 

Dose unica (u) 
ou dividida 
(+) 

Venlafaxina 

Efexor venlift® 

37,5, 75, 150 

150 (75-225) 

Se LL: unica 

Duloxetina 

Cymbalta® 

60 

60 (60-120) 

u 

Bupropiona 

Zyban®, 

Zetron®, 

Welbutrin® 

150 

300 (150-450) 

-=-/ 2x/dia 

Mirtazapina 

Remeron® 

30, 45 

45 (15-45) 

u/noite 

Trazodona 

Donaren® 

50, 100 

300 (200-500) 

u/noite 

LL = liberagao lenta. 
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Tabela 19.5 

PRESCRigAO DE ANTIDEPRESSIVOS TRICiCLICOS 



Droga 

Nomes 

comerciais 

Apresentagoes 
tfpicas (mg) 

Doses usuais 
(limites 
de dose) 
mg/dia 

Dose unica (u) 
ou dividida 

(+) 


Imipramina 

Depramina®, 

Praminam®, 

Tofranil® 

10, 25, 75, 150 

150 (75-300) 

Ate 150 mg: 
u/noite 


Clomipramina 

Anafranil® 

10, 25, 75, IM 

100 (75-250) 

Ate 100 mg: 
u/noite 


Amtriptilina 

Amytril®, 

Tryptanol® 

25, 75 

150 (75-300) 

u 


Nortriptilina 

Pamelor® 

10, 25, 50 

75 (25-150) 

u 


indicagoes: 1AM recente (3 a 4 semanas), bloqueio de ramo, prostatismo, 
retengao urinaria, glaucoma de angulo estreito, ileo paralltico. 


RISCO DE SUICIDIO 

Fatores de risco. Sexo masculino, doenga flsica grave ou incapacitante, idade 
avangada, solidao, perda recente de pessoa proxima, desesperanga, depressao, 
alcoolismo ou drogadigao, transtorno de personalidade, historia de tentativas 
previas de suiddio e historia familiar de suiddio. 

Recomendacoes gerais. Manter o paciente em ambiente onde nao tenha acesso 
a meios letais durante a avaliagao. Falar direta e abertamente sobre ideias e 
intengoes (falar sobre suiddio nao aumenta o risco de que isso acontega). 

Manejo 

I Orientaqao. Comunicar imediatamente familiar ou responsavel. Explicar para 
o paciente e o familiar sobre a gravidade da situagao e a necessidade de 
tomada de medidas para proteger o paciente. Anotar em prontuario a indicagao 
de baixa hospitalar (se existir) e, em receituario carbonado, prescrever urn 
"informe de necessidade de baixa hospitalar", que deve ser assinado pelo 
responsavel. Nesse informe, o responsavel declara que foi informado da neces¬ 
sidade de baixa, nao que - necessariamente - Concorde com ela. A segunda 
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via do informe deve ser anexado ao prontuario, a primeira deve ser fornecida 
ao responsavel. 

I Internaqaopsiquiatrica. Indicar internagao psiquiatrica em casos de grave risco: 
intensa ideagao suicida, piano e atitudes suicidas. 

I Meios que possibiiitem o suiddio. Afastar quaisquer meios com os quais o 
paciente possa tentar suiddio (armas de fogo, armas brancas, medicares, 
venenos, produtos de limpeza ou solventes, cordas; mante-lo longe de sacadas, 
janelas, nao colocar o paciente sentado junto a porta do carro, evitar pontes, 
viadutos, etc.). Transferir para quarto com grades. 

I Vigiiancia. Manter o paciente sob vigiiancia constante nas 24 horas (inclusive 
durante o sono, uso do banheiro, refeigoes). 

I Sedaqao. Se for necessario sedar, usar benzodiazepinico: porexemplo, diazepan 
10 mg, VO, de 12/12 h. 

I Antidepressivos. Nao e indicado iniciar o tratamento com antidepressivos na 
emergencia. Caso seja iniciado o uso de antidepressivos, optar por inibidores 
da recaptagao da serotonina (como fluoxetina 20 mg/dia), por serem drogas 
mais seguras em caso de superdosagem. 
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CAPITULO 20 REUMATOLOGIA 


RAFAEL MENDONQA DA SILVA CHAKR 
ODIRLEI ANDRE MONTICIELO 
JOAO CARLOS T. BRENOL 
RICARDO M. XAVIER 


SINDROME ANTIFOSFOLIPIDEO 

Caracteristicamente, e uma patologia de mulheres jovens com fenomenos trom- 
boembolicos e abortamentos de repetigao, livedo reticular, plaquetopenia, TTPa 
prolongado e presenga de anticorpos antifosfolipideos. Os fenomenos tromboem- 
bolicos incluem trombose venosa profunda, que e o mais comum, embolia pulmo- 
nar, isquemia digital, oclusao arterial aguda, infarto do miocardio, acidente vascular 
encefalico, que e a manifestagao arterial mais comum, e infartos placentarios. 
Outros achados incluem vasculite livedoide com ou sem necrose cutanea, altera- 
goes valvares, anormalidades neurologicas, como convulsoes e coreia, nefropatia 
e anemia hemolftica. 

Etiologia. Pode ser primaria ou secundaria, mais frequentemente associada ao 
LES, mas tambem a outras doenqas difusas do tecido conjuntivo, vasculites siste- 
micas, doenqa de Crohn, purpura trombocitopenica idiopatica, sindrome para- 
neoplasica e HIV. 

Laboratorio. Trombocitopenia, anticorpos antifosfolipideos (anticardiolipina IgG, 
IgM e IgA, p 2 -glicoproteina ou anticoagulante lupico e VDRL falsamente positivo). 

Tratamento Nos pacientes e nas gestantes que apresentaram morbidade fetal 
relacionada a essa sindrome com anticorpos antifosfolipideos, mas sem historia 
de eventos tromboembolicos, empregam-se doses baixas diarias de AAS (100 a 
300 mg/dia). Pacientes que ja tiveram eventos tromboticos necessitam de anti- 
coagulagao permanente para manter o INR entre 2,5 e 3,5, sendo que alguns 
autores preconizam niveis mais elevados, entre 3 e 4 (ver seqao Anticoagulaqao, 
no Capltulo 19), principalmente quando houve acidente vascular encefalico. Em 
casos recidivantes, mesmo com anticoagulagao adequada, considera-se associagao 
a AAS. Fatores predisponentes para eventos tromboticos devem ser identificados 
e evitados, como tabagismo, uso de anticoncepcionais orais, sedentarismo e dis- 
lipidemias. 



REUMATOLOGIA 


ARTRITE PSORIASICA 

Presente em 7 a 42% dos pacientes com psoriase cutanea, a artrite psoriasica 
possui cinco formas clinicas de apresentagao, que podem mudar ao longo do 
tempo: 

I Artrite de articulagoes interfalangeanas distais, geralmente com acometimento 
ungueal; 

I Artrite mutilante, caracterizada por graves deformidades; 

I Poliartrite simetrica identica a artrite reumatoide; 
t Oligoartrite assimetrica, predominantemente nos membros inferiores; 

I Espondiloartropatia semelhante a espondilite anquilosante. 

Diagnostic!). Os achados que favorecem o diagnostico sao a psoriase cutanea ou 
historia familiar de psoriase, oligoartrite, entesite, dactilite, achados radiologicos 
(sacroileite assimetrica, espondilite, sinal do "lapis-na-taga"). 

Curso clinico . Variavel. De 40 a 60% dos pacientes em hospitais apresentam 
evolugao para erosoes e deformidades. 

Tratamento. Como primeira linha, sao empregados AINE. Se nao houver controle 
adequado ou se houver evidencias de dano articular, e empregado o metotrexato, 
a sulfassalazina ou a leflunomida. Quando o envolvimento cutaneo for extenso, 
pode-se conseguir beneficio com metotrexato, ciclosporina, azatioprina, psoraleno 
associado a ultravioleta (PUVA) ou derivados do acido retinoico. Casos refratarios 
com progressao radiologica necessitam do uso de agentes biologicos anti-TNFa 
como etanercepte, infliximabe ou adalimumabe. 


ARTRITE REATIVA 

Diagnostico. Artropatia inflamatoria esteril que se desenvolve apos infecgao a 
distancia, principalmente por Chlamydia, Salmonella, Shigella, Yersinia e Campylo¬ 
bacter. Sindrome de Reiter e uma artrite reativa caracterizada pela triade classica 
de artrite, conjuntivite e uretrite nao-gonococica. Excluem o diagnostico outras 
f espondiloartrites, como artrite psoriasica, espondilite anquilosante e artrite associa- 
da a doenqa inflamatoria intestinal. Lesoes cutaneas tipicas sao a balanite circinada 
e o ceratoderma blenorragico. 

Achados indicativos de artrite reativa 

I Oligoartrite assimetrica (com predilegao pelos membros inferiores) 

I Dactilite (dedos em "salsicha") 

I Fasceite plantar ou outras entesites 

I Uretrite, cervicite ou gastrenterite previas ou concomitantes 
I Conjuntivite ou uveite anterior 
I Sacroileite radiologica 
I Presenga de HLA-B27 
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Laboratorio. Investigagao pode incluir pesquisa de clamidia em esfregagos uretrais 
e cervicais, sorologia para clamidia (IgG e IgM), coprocultura mesmo em pacientes 
sem diarreia, hemograma, VSG, proteina C reativa, fator reumatoide, FAN, HLA- 
B27, anti-HIV, VDRL, radiografias das articulagoes sacroiliacas e das articulagoes 
envolvidas. Deve ser considerada a possibilidade de artrite septica gonococica. 

Tratamento. Consiste no uso de AINE em doses elevadas, doxiciclina 100 mg, 
2x/dia, por pelo menos tres semanas, quando for documentada a presenga de 
clamidia; cotrimoxazol ou quinolona por duas semanas quando a coprocultura 
for positiva para diarreia infecciosa; e outros tratamentos de segunda linha, como 
metotrexato, azatioprina ou sulfassalazina, para os casos de artrite persistente 
ou erosiva. 


ARTRITE REUMATOIDE 

Prevalencia. Em torno de 0,5 a 1% da populagao. 

Diagnostico. E clinico, laboratorial e radiologico. Idealmente deve ser realizado j| 
em tres meses, a fim de permitir o inicio precoce do tratamento, uma vez que a 
doenga causa mais dano articular nos primeiros dois anos de evolugao. 

Diagnostico diferencial. Artrose, gota, fibromialgia, LES, sindrome de Sjogren, 
espondiloartrites, sindrome paraneoplasica, artropatia associada ao HIV, ao HCV 
e a outras infecgoes virais, hanseniase e a artrite infecciosa. 

Principais sintomas da artrite reumatoide (quatro ou mais criterios classificam 
pacientes como AR em pesquisas) 

I Rigidez matinal com pelo menos uma hora de duragao por seis semanas 
I Artrite de tres ou mais articulagoes (interfalangeanas proximais, metacarpofa- 
langeanas, punhos, cotovelos, joelhos, tornozelos e metatarsofalangeanas) 
por seis semanas 

I Artrite em articulagao da mao por seis semanas 
I Artrite simetrica por seis semanas 
I Nodulos reumatoides 

I Fator reumatoide serico presente (geralmente em titulos maiores do que 40 
U/mL) 

I Alteragoes radiograficas (erosoes marginais e osteopenia periarticular). 

(Criterios para a classificagao de artrite reumatoide da Associagao Americana de 
Reumatologia, revisados em 1988.) 

O fator reumatoide esta presente em 60 a 80% dos casos de artrite reumatoide 
inicial, e em concentragoes geralmente superiores a 40 U/mL. Ele tambem esta 
presente em outras doengas difusas do tecido conjuntivo, em 5% da populagao 
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sadia (geralmente em baixos tftulos) e em outras doengas (Quadra 20.1). Em 
casos com suspeita clinica, mas com fator reumatoide negativo, pode-se solicitar 
anticorpo antipeptideo dclico citrulinado (anti-CCP), cuja especificidade e maior 
do que 90%. 


Tratamento. Inclui educagao, fisioterapia, AINE (sintomaticos), prednisona (em 
geral <15 mg/dia) e drogas modificadoras do curso da doenga (DMCD). As 
DAACD, que idealmente devem ser iniciadas dentro de tres meses desde os 
primeiros sintomas, incluem metotrexato, cloroquina/hidroxicloroquina, sulfas- 
salazina, leflunomida, azatioprina e ciclosporina (Tabela 20.1). Casos refratarios 
devem receber tratamento com agentes biologicos (proteinas recombinantes de- 
senvolvidas para afetar uma fase especifica da fisiopatogenia da doenga), como 
infliximabe, adalimumabe, etanercepte (inibidores do fator de necrose tumoral - 
TNF-a) e rituximabe (anticorpo anti-CD20, depleta linfocitos B), havendo evidencias 
recentes de que essa classe de medicamentos teria urn efeito inibitorio maior na 
progressao radiologica da doenga (ver Figura 20.1). A atividade da doenga deve 
ser monitorada com frequencia, utilizando-se instrumentos validados, como o DAS 
(i disease active score), sendo o tratamento ajustado (aumento da dose, combina- 
^ gao ou troca de DAACD) ate a obtengao de remissao ou controle satisfatorio. 

Vasculite sistemica e sindrome de Felty sao complicagoes cada vez mais raras, 
com o uso do tratamento mais agressivo. 

ARTRITE SEPTICA 

Apresentagao. Artropatia mais rapidamente destrutiva que merece diagnostico 
precoce e instituigao imediata e agressiva do tratamento. Classicamente, ha uma 



Quadro 20.1 

CONDigOES ASSOCIADAS A FATOR REUMATOIDE POSITIVO 
SEM ARTRITE REUMATOIDE 


Idade > 60 anos 

Doengas parasitarias 

Doenga de Lyme 

Doenga periodontal 

Doengas inflamatorias cronicas 

Sffilis 

Endocardite bacteriana 

Fibrose pulmonar idiopatica 

Tuberculose 

Flepatites B ou C 

Sarcoidose 

Crioglobulinemia 

mista 

Neoplasia 

Hanseniase 

Silicose 

Asbestose 

Cirrose biliar primaria 

EBV 

Rubeola 

Influenza 

Parvovirus B19 

HIV 

CMV 

Outras doengas 
difusas do 
tecido 
conjuntivo 
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Tabela 20.1 

MONITORIZAgAO DOS PARAEFEITOS DAS PRINCIPAL DROGAS 
MODIFICADORAS DO CURSO DA DOENgA 


Droga 

Nome comercial 

Dose 

Cuidados 

Cloroquina 

(difosfato) 

Difosquin® 

150 mg, 

1-2 cp/dia 

250 mg, 

1 cp/dia 

Revisao oftalmologica 
semestral 

Hidroxicloroquina 

Plaquinol® 

400 mg, 

1 cp/dia 

Revisao oftalmologica 
anual 

Metotrexato 

Metotrexato® 

2,5 mg, 3-10 
cp/semana 
ou 25 mg/mL, 
SC, 0,3-1,0 
mL/semana 

HMG e plaq., PFH, C; 

Raios X de torax na 
presenga de sintomas 
respiratorios 

Sulfassalazina 

Azulfin® 

Sulfassalazina® 

Salazoprin® 

500 mg, 1-2 
cp/1-3x/dia 

HMG e plaq., PFH, C, 
exame de urina 

Leflunomida 

Arava® 

20 mg, 

1 cp/lx/dia 

HMG e plaq., PFH, C; 
anticoncepgao 

Infliximabe 

Re mi cade® 

3-5 mg/kg, 

IV, nas 

semanas 0, 2, 

6 e, depois, 

8/8 semanas 

Mantoux e raio X de torax 
previos ao tratamento 

HMG, PFH. Atengao para 
infecgao 

Etanercepte 

Enbrel® 

50 mg, SC, 

1 x/semana 

Mantoux e raio X de torax 
previos ao tratamento 

HMG, PFH. Atengao para 
infecgao 

Adalimumabe 

FJumira® 

40 mg, SC, 

2/2 semanas 

Mantoux e raio X de torax 
previos ao tratamento 

HMG, PFH. Atengao para 
infecgao 

Rituximabe 

Mabthera® 

1g, IV, Oe 

2 semanas 

HMG, PFH. Atengao para 
infecgao 

PFH = AST, ALT, yGT, fosfatase alcalina; C = creatinina; HMG = hemograma; plaq. = 
plaquetas. 

Quimioprofilaxia com isoniazida por seis meses indicada para Mantoux > 5 mm e raio 

X de torax normal. 


r 
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Obs.: paciente sem resposta a pelo menos dois dos esquemas acima, incluindo metotrexato, considerar 
agente biologico + metotrexato. Acometimento extra-articular grave, considerar corticoide e/ou ciclofosfamida 
VO ou como pulsoterapia. 

Figura 20.1 Algoritmo proposto em reuniao de consenso da Sociedade Brasileira de 
Reumatologia. DMCD: droga modificadora do curso da doenga; AR = artrite reumatoi- 
de. 


monoartrite de inicio subito, mas pode ser poliarticular em 10 a 20% das vezes. 
A artrite gonococica costuma apresentar-se com oligoartrite migratoria que mais 
adiante torna-se monoartrite, dermatite e tenossinovite (caracteristicamente nos 
tendoes do punho); apenas 25% dos pacientes apresentam sintomas genituri- 
narios concomitantes, e 25% tern historia de uretrite gonococica previa. 

Agente. O germe mais frequente na artrite nao-gonococica e o Staphylococcus 
aureus. Entre 6 meses e 2 anos de idade, ha participagao do Haemophilus in¬ 
fluenzae, e em idosos e imunossuprimidos ha participagao de bacilos gram-nega- 
tivos. 

Avaliacao Devem ser solicitadas hemoculturas, hemograma, VSG e radiografia 
simples para comparagao com exames posteriores. O diagnostico definitivo e 
realizado com o exame do liquido sinovial, havendo germes no Gram (sensibilidade 
de 50 a 70%) ou na cultura (sensibilidade de 90% nas artrites bacterianas nao- 
gonococicas e de 25 a 70% nas gonococicas). Diante de pacientes com monoar¬ 
trite aguda, a pungao do liquido para analise e essencial. Para cultura de Neisseria, 
o liquido sinovial deve ser semeado imediatamente (idealmente no momenta da 
coleta) em Thayer-Martin ou agar-chocolate e cultivado em ambiente microae- 


688 































rofilo. Enquanto as culturas estao em andamento, a contagem de celulas pode 
ser urn indicador da presenga de artrite bacteriana, quando houver mais de 50.000 
leucocitos/mm 3 com mais de 80% de neutrofilos (nao sendo ignorado o fato de 
que em 50% dos casos ha menos de 30.000 leucocitos/mm 3 ). Ainda devem ser 
realizadas culturas para gonococo de esfregago da orofaringe, da cervice uterina 
e da regiao anal. Outras artrites infecciosas menos comuns, mas que devem ser 
consideradas, incluem tuberculose, brucelose e sffilis. 

Tratamento. O tratamento de excelencia e cirurgico, com drenagem, associado a 
antibioticoterapia. Em articulagoes acessiveis, como joelhos, e eficaz a realizagao 
de pungoes diarias com lavagem articular como alternativa, se nao houver septa- 
gao. O tratamento clinico e iniciado tendo por base o Gram do liquido sinovial. 
Alguns pesquisadores norte-americanos indicam oxacilina (1 a 2 g, 4/4 h) ou vanco- 
micina (500 mg, 6/6 h) se houver cocos gram-positivos, e ceftriaxona (1 a 2 g, 12/ 

12 h) se houver bacilos gram-negativos e nos adultos em cujo Gram nao ha 
germes. O antibiotico e mantido por via IV por duas semanas, sendo, apos, passado 
para a VO, por mais 1 a 4 semanas. Outra alternativa e a associagao de oxacilina e 
gentamicina (3 a 5 mg/kg/dia), amplamente empregada. Na artrite gonococica, 
usa-se penicilina G (mas, em centros com alta frequencia de cepas resistentes a A 
penicilina, e recomendado o uso de ceftriaxona 1 g por dia), e o tratamento pode 
ser considerado como teste terapeutico se as culturas forem negativas. 


ARTROCENTESE E 1NFILTRAQA0 INTRA-ARTICULAR 

A artrocentese deve ser realizada com os mesmos cuidados de antissepsia tornados 
na pungao lombar e esta absolutamente contra-indicada quando ha infecgao de 
partes moles adjacentes ao local de pungao, bacteremia, instabilidade articular e 
fratura intra-articular. Tambem deve ser evitada em pacientes com coagulopatias 
graves. A infiltragao intra-articular tern as mesmas contra-indicagoes que a ar¬ 
trocentese e nao deve ser realizada quando houver possibilidade de artrite septica. 

Intlicacoes de infiltragao. Monoartrite aguda, artrite reumatoide, artrite microcris- 
talina, artrose, artrite psoriasica, periartrite do ombro com laceragao do supra- ^ 
espinhoso. 

Artrocentese do joelho (tecnica) (Figura 20.2). Gom o paciente posicionado em 
decubito dorsal, o ponto de pungao e determinado por palpagao e marcado no 
tergo superior da depressao femoropatelar, lateral ou medial. Feita a antissepsia, 
enquanto se procede com a anestesia, a ponta da agulha e direcionada posterior 
e inferiormente, inclinada a 45 graus, e a aspiragao continua permite identificar 
sua introdugao na cavidade sinovial. Sem retirar nem mover a agulha, a seringa 
e trocada, e o liquido sinovial e aspirado (para diagnostico e/ou alivio). Quando 
o procedimento objetivar infiltragao, injetam-se 1 a 2 mL de solugao apos sua 
ressuspensao. E recomendada a imobilizagao com atadura por 24 a 48 horas 
apos o procedimento. 
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Analise do li'quido sinovial. Exame microbiologico direto (Gram, pesquisa direta 
de fungos e Ziehl-Nielsen) e culturas (incluindo meio de Thayer-Martin ou agar- 
chocolate), contagem de celulas e diferencial e microscopia direta em luz simples 
e polarizada para pesquisa de cristais. Introduzido recentemente, o PCR no llquido 
sinovial na busca de acidos nucleicos de microrganismos espedficos pode vir a 
tornar-se urn importante metodo diagnostico complementar. 

Corticosteroides. A duragao de seu efeito depende da potencia e da solubilidade 
(Tabela 20.2). Quanto menos soluvel, mais tempo permanecera dentro da cavida- 
de articular. No entanto, preparados muito potentes e pouco soluveis nao podem 
ser injetados em bainhas tendinosas, bursas ou subcutaneo, sob o risco de produzir 
atrofia subcutanea. 


ARTROSE 

Diagnostico. Doenga articular caracterizada por desidratagao, erosao e desintegra- 
gao da cartilagem articular, neoformagao ossea marginal (osteofitos) e esclerose 

I subcondral, tipicamente ocorrendo em idosos, mas nao se limitando a eles. Ela 
costuma acometer articulagoes dos dedos das maos (principalmente interfalan- 
geanas proximais, distais e primeiracarpometacarpica-rizartrose), quadris, joelhos 
e coluna. Apresenta-se com dor cronica, exacerbada pela movimentagao e aliviada 
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Tabela 20.2 

PREPARAgOES DE GLICOCORTICOIDES (SEM ASSOCIAgOES) PARA 
INFILTRAgOES EM ORDEM DECRESCENTE DE SOLUBILIDADE 


Preparado 

Nome comercial 

Equipotencia 

relativa* 

Solubilidade 

Dexametasona 
(acetato e/ou fosfato) 

Decadronal® 

Decadron® 

Dexagliko® 

1 

- 

Betametasona 
(acetato e/ou fosfato) 

Celestone®, 

Soluspan® 

Diprospan® 

1 


Triancinolona 

Theracort® 

5 

0,0040 

(acetonido) 

Metilprednisolona 

Depo-medrol® 

5 

0,0004 

(acetato) 

Triancinolona 

Triancil® 

5 

0,0004 

(hexacetonido) 


* Um equivale a 5 mg de prednisona. 


por repouso, rigidez apos repouso (protocinetica), dificuldades na deambulaqao, 
nodulos de Heberden (distais) e de Bouchard (proximais), restrigao ao movimento, 
crepitagoes e instabilidade articular (em casos avangados). Tern como fatores as- 
sociados obesidade, trauma, atividades ocupacionais repetitivas e historia familiar. 

Radiologia. Observam-se estreitamento assimetrico do espago articular, esclerose 
ossea subcondral, cistos subcondrais e osteofitos. 

Tratamento. Como medidas terapeuticas, alem da educagao do paciente, empre- 
gam-se dieta para obesidade, fisioterapia, terapia ocupacional e paracetamol 
quando necessario ou em doses fixas de ate 4 g/dia. Alivio da dor, principalmente 
de articulagoes superficiais, com o uso topico de creme de capsaicina 0,025 a 
0,075% 3 a 4x/dia ou creme de AINE. Se houver sinais inflamatorios {flared, 
pode-se utilizar AINE sistemicos. Glicocorticoide intra-articular (ate quatro infiltra- 
goes por ano) podem ser importantes no auxilio do controle dos flares mono ou 
oligoarticulares. Analise de subgrupo de pacientes com osteoartrose grave em 
estudo recente sugere que o sulfato de glicosamina 1.500 mg/dia associado a 
sulfato de condroitina 1.200 mg/dia pode terefeito no alivio dos sintomas. Cirurgia 
ortopedica com corregao de desalinhamentos e colocaqao de proteses articulares 
e reservada para aqueles pacientes com artrose grave, dor persistente e incapaci- 
dade funcional significativa, a despeito da otimizagao do tratamento conservador. 
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Medicares que aumentam a viscosidade do Ifquido sinovial (acido hialuronico) 
tern mostrado resultados interessantes no controle da dor, embora nao haja supe- 
rioridade em relagao a infiltragao com glicocorticoides. 


BURSITES 

Diagnostico. As bursites sao processos inflamatorios localizados nas bursas, estrutu- 
ras periarticulares que contem Ifquido sinovial e que facilitam a agao de musculos 
e tendoes. Essa inflamagao geralmente esta relacionada a trauma repetitivo ou 
doengas inflamatorias sistemicas, mas pode ser tambem de origem infecciosa 
(bursite septica). O diagnostico e clfnico, e os achados incluem dor de infcio 
subito e que piora com movimento sobre a estrutura comprometida, podendo 
haver restrigao funcional. Aumento de volume pode ser evidente na bursite ole- 
cranianaou pre-patelar, mas e incomum nas demais. As localizagoes mais comuns 
sao subdeltoideana, olecraneana, isquiatica, trocanterica e pre-patelar. 

Tratamento. Inclui repouso, identificagao e corregao do fator desencadeante (de- 

I salinhamentos, traumas, atividade profissional, esportes, germes isolados), gelo 
(o calor pode ser agravante nas formas agudas), aspiragao diagnostica e de alfvio 
da bursa com infiltragao com glicocorticoides (uma vez exclufda infecgao) e AINE, 
cuja resposta ocorre em ate uma semana, mas devem ser mantidos por mais 
alguns dias para evitar recidivas. Fisioterapia motora pode ser necessaria para 
recuperagao funcional. 


CONDROCALCINOSE E PSEUDOGOTA 
(ARTROPATIA DO PIROFOSFATO DE CALCIO) 

Diagnostico. Condrocalcinose consiste na deposigao de cristais de calcio (geralmen¬ 
te pirofosfato de calcio) na matriz extracelular da cartilagem articular; quando 
associada a artrite aguda, e chamada de pseudogota. Raramente afetando a 
primeira articulagao metatarsofalangeana, a pseudogota manifesta-se inicialmente 
f como uma monoartrite, podendo progredir para oligoartrite, poliartrite migratoria 
e poliartrite cronica com as mesmas caracteristicas clinicas da artrose. Chamam 
atengao as exacerbagoes agudas e o acometimento de articulagoes infrequentes 
na artrose (punhos, metacarpofalangeanas, cotovelos e ombros). O diagnostico 
e realizado com a visualizagao no Ifquido sinovial de cristais de pirofosfato de 
calcio nao (ou fracamente) birrefringentes a luz polarizada e com a presenga de 
condrocalcinose, que aparece nas radiografias, principalmente de joelhos, quadris, 
maos, coluna e sinfise pubica, como densidades lineares e puntiformes na cartila¬ 
gem articular. 

Com a finalidade de rastrear causas endocrinas e metabolicas (hiperparatireoi- 
dismo, hemocromatose, hipotireoidismo, gota, hipomagnesemia, hipofosfatemia 
e outras), e realizada a dosagem de calcio, magnesio, fosforo, fosfatase alcalina, 
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ferritina, ferro, capacidade ferropexica, glicose, TSH e acido urico na ocasiao do 
diagnostico. Descartar possibilidade de artrite infecciosa isolada ou associada. 

Tratamento Inclui AINE e colchicina nas crises, que, quando monoarticulares, 
podem ser tratadas com aspiraqao de liquido sinovial e infiltraqao com corticoide 
(estando descartada infecqao). No tratamento de manutenqao, pode-se usar col¬ 
chicina (1 a 2 cp/dia). 


DERMATOMIOSITE E POLIMIOSITE 

Diagnostico. A polimiosite e a dermatomiosite fazem parte do grupo das miopatias 
inflamatorias idiopaticas, que se caracterizam por fraqueza proximal simetrica e 
progressiva, dor a palpaqao muscular, elevaqao de enzimas musculares (CPK, 
aldolase, AST, ALT e LDH), achados patologicos na biopsia muscular (infiltrado 
inflamatorio focal, endomisial e perivascular com areas de necrose e regeneraqao) 
e alteraqoes eletroneuromiograficas (unidades motoras polifasicas de baixa ampli¬ 
tude, fibrilaqao e irritabilidade insercional e descargas bizarras de alta frequencia). 

Na dermatomiosite, ha acometimento cutaneo, com heliotropo, papulas de ^ 
Gottron, "maos de mecanico" e fotossensibilidade (em "xale" no dorso e em 
"V" na area do decote). 

Diagnostico diferencial. Miopatia associada a outras doenqas difusas do tecido 
conjuntivo, miopatia paraneoplasica, miosite por corpuculos de inclusao, miosite 
ossificante, infecqoes (como toxoplasmose e triquinose), miopatia por drogas e 
alteraqoes metabolicas. Entre os anticorpos miosite-especificos, estao anti-Jo-1, 
anti-SRP e anti-AAi2. Lembrar que 20% dos casos estao associados a neoplasias, 
sendo que desses urn terqo tern apresentaqao concomitante, urn terqo precede, 
e urn terqo sucede os sinais e sintomas da neoplasia. E que, quando associada a 
neoplasia, a miosite cursa mais frequentemente sem elevaqao de CPK. 

Tratamento. Deve incluir repouso durante a fase aguda, fisioterapia na recuperaqao 
funcional, prednisona 1 a 2 mg/kg/dia associados a imunossupressao com me- 
totrexato, azatioprina, ciclofosfamida ou imunoglobulina IV (em casos nao-res- ^ 
ponsivos). Series de casos descrevem o uso de rituximabe para doenqas de evolu- 
qao refrataria ao tratamento atual. 


ESCLEROSE SISTEMICA 

Diagnostico. A esclerose sistemica e uma doenqa caracterizada por vasculopatia 
associada a fibrose e espessamento da pele (esclerodermia). Pode ser difusa ou 
limitada, esta sendo tambem denominada CREST (acronimo para calcinose, 
Raynaud, dismotilidade esofagica, esclerodactilia e telangiectasias). Os pacientes 
apresentam fenomeno de Raynaud em mais de 70% dos casos, edema das maos 
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(puffyhands) em fases iniciais, esclerodermia com redugao das pregas na superficie 
extensora das interfalangeanas distais e do enrugamento facial, redugao do rebai- 
xamento palpebral e microstomia. Acomete qualquer orgao inferno, podendo 
ser encontradas alteragoes da motilidade esofagica e intestinal, disturibios de 
condugao cardlacos, crise renal esclerodermica (hipertensao arterial maligna, ane¬ 
mia microangiopatica e perda rapida de fungao renal) e fibrose e hipertensao 
pulmonar. 

Entre os exames alterados, encontram-se o FAN (de padrao nucleolar-associa- 
do principalmente a forma difusa e ao padrao centromerico, o qual e associado 
principalmente a CREST), positivo em 95% dos casos, mas pouco espedfico, o 
antitopoisomerase I (Scl-70) em 20 a 40% (associado a doenga difusa), o anti- 
RNA polimerase I e o anti-RNA polimerase III. 

Tratamento. O tratamento oferecido volta-se, em grande parte, aos problemas 
secundarios, como protegao do frio e bloqueadores do calcio para o Raynaud, 
emolientes para a pele seca, AINE para a artrite e as tenossinovites, medidas 
nao-farmacologicas e omeprazol para o refluxo gastresofagico e antibioticos ci- 
clicos para a diarreia eama absorgao (que ocorrem por hiperproliferagao bacte- 
i riana). Pacientes com hipertensao arterial sistemica devem ser acompanhados 
cuidadosamente, e o tratamento com inibidores da ECA esta recomendado para 
evitar a crise renal esclerodermica, que ocorre principalmente nas fases iniciais 
da doenga de apresentagao difusa. Os glicocorticoides tern indicagao no controle 
inflamatorio articular ou na fase inflamatoria precoce da fibrose pulmonar. A 
ciclofosfamida em ensaio clinico recente mostrou beneficio no controle da doenga 
pulmonar. Hipertensao arterial pulmonar pode ser manejada com uso de bloquea¬ 
dores de calcio, analogos de prostaglandinas e prostaciclinas e antagonistas da 
endotelina (bosentana). Drogas antifibroticas como a D-penicilamina ainda tern 
uso controverso, porem alguns estudos abertos mostraram beneficio nas alteragoes 
cutaneas e melhora na sobrevida. 


ESPONDILITE ANQUILOSANTE 

Diagnostic)). Com maior incidencia em homens jovens, a espondilite anquilosante 
apresenta comprometimento predominantemente axial, mas tambem pode aco- 
meter articulagoes perifericas. Associadaao HLA-B27 em mais de90% dos pacien¬ 
tes brancos, seu diagnostico e clinico e tern como criterios a presenga de lombalgia 
por tres ou mais meses, que melhora com exercicio e piora com repouso (lombalgia 
de caracteristicas inflamatorias), limitagao funcional da coluna lombar nos pianos 
frontal e sagital, redugao da expansao toracica e sacroileite, raramente unilateral 
(moderada a grave) ou, mais frequentemente, bilateral. Urn sinal precoce pode 
ser a presenga de sindesmofito alerta (calcificagao do ligamento longitudinal ante¬ 
rior) na transigao toracolombar. Uveite anterior aguda ocorre em 30% dos casos. 
Deve ser incluida no diagnostico diferencial de lombalgia cronica, principalmente 
de paciente com historia familiar e adultos jovens. 
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Prognostic!) E variavel, com manutengao da capacidade funcional e laborativa 
na maioria dos pacientes, e sem alteragao na expectativa de vida. 

Tratamento. Inclui educagao, suporte, fisioterapia, hidroterapia e AINE. Metotre- 
xato e sulfassalazina podem ser usados para acometimento articular periferico. 
Pacientes com atividade axial persistente que se mantem muito sintomaticos 
apesar de uso de doses adequadas de AINE podem ser beneficiados com o uso 
de medicagao biologica (infliximabe, etanercepte e adalimumabe). Os pacientes 
devem buscar atividades que estimulem a extensao vertebral, como natagao e 
volei, e evitar flexao prolongada (que leva a anquilose vertebral na "posigao do 
esquiador"), mantendo a funcionalidade. 


ESPONDILOARTRITES 

Avaliacao As espondiloartrites formam urn grupo de patologias que tern sobre- 
posigao frequente de achados clinicos. Elas incluem espondilite anquilosante, 
artrite reativa, artropatia enteropatica (associada a doenga de Crohn e a retocolite 
ulcerativa) e a artrite psoriasica. Caracteristicas comuns sao envolvimento oligoar- ^ 
ticular ou poliarticular assimetrico com acometimento predominante dos membros 
inferiores, sacroileite, entesite, tenossinovite, dactilite, uveite anterior, associagao 
a HLA-B27 e agregagao familiar. Nos casos de espondiloartrite indiferenciada, 
deve ser permanente a busca de achados na historia e no exame fisico (Figura 
20.3) que apontem para o diagnostico diferenciado (psoriase cutanea e/ou do 
couro cabeludo, distrofia ungueal, historia familiar de psoriase e espondilite an¬ 
quilosante, alteragoes do habito intestinal, uretrite e conjuntivite). 



Figura 20.3 Teste de Schober. Com o paciente em posigao ortostatica, a partir de uma 
linha que passa sobre as espinhas iliacas postero-superiores, demarca-se urn segmento 
de 10 cm cranialmente. O teste e anormal se, a maxima flexao anterior da coluna, 
com os joelhos estendidos, o segmento marcado medir menos de 15 cm. 
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FIBROMIALGIA 

Diagnostico. Dor cronica difusa, associada a outros sintomas somaticos inespecf- 
ficos (fadiga, insonia terminal, dor pos-exerricios, cefaleia tensional, retengao 
hidrica, dor toracica, dispneia e parestesias) e sindromes clinicas (depressao, sin- 
drome do colo irritavel, sindrome da fadiga cronica, sindrome da bexiga irritavel). 
Fenomenos neurovegetativos sao comuns (tontura, nausea, lipotimia), principal- 
mente pela manha. 

O diagnostico e clinico e tern como criterios: dor com distribuigao axial em 
ambos os lados e acima e abaixo da cintura pelvica, com duragao superior a tres 
meses, e presenga de pelo menos 11 de 18 pontos dolorosos pre-especificados 
(occipital, cervical em C5, ponto medio do trapezio, insergao medial do supraes- 
pinhoso, abaixo do epicondilo lateral, segunda costela, gluteo, posterior ao tro- 
canter maior e acima do joelho medialmente) (Figura 20.4). 



Figura 20.4 Pontos dolorosos da fibromialgia. Dezoito pontos dolorosos (todos bilate- 
ralmente): insergao dos musculos suboccipitais, na altura do espago intertransversario 
C5-C7, ponto medio da borda superior do trapezio, na porgao medial da insergao 
escapular do supra-espinoso, segunda jungao costocondral, ponto 2 cm distal ao 
epicondilo lateral, quadrante gluteo supero-externo, ponto posterior a proeminencia 
do trocanter maior e junto ao coxim gorduroso medial do joelho. 
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Tratamento. Educagao, suporte, terapia cognitivo-comportamental, analgesicos, 
antidepressivos tridclicos em baixas dosagens (como amitriptilina ou nortriptilina 
12,5 a 25 mgao deitar), fisioterapia, exercicios aerobicos de baixo impacto regula¬ 
rs. Nao responde bem a AINE e a glicocorticoides, mas sim a analgesicos e a 
relaxantes musculares. Fatores estressores e de conflito na vida pessoal devem 
ser identificados e abordados. A resposta ao tratamento muitas vezes e lenta e 
de curso flutuante, alternando periodos de melhora e piora. 


GOTA 

Diagnostic!). Mais freqiiente em homens na terceira e quarta decadas, a gota se 
caracteriza por ataques recorrentes de artrite, tofos de acido urico, urolitiase e 
acometimento parenquimatoso renal, associados a hiperuricemia. Sua historia 
natural envolve quatro etapas: hiperuricemia assintomatica, artrite gotosa aguda, 
periodo intercritico e gota tofacea cronica. A artrite gotosa aguda caracteristica- 
mente e monoarticular e de forte intensidade, envolvendo a primeira articulagao 
metatarsofalangeana (podagra) em 90% dos casos ou, com menos frequencia, 
o joelho (gonagra), o punho (quiragra) ou o tornozelo. 

Os fatores associados sao obesidade, diabete melito, hipertrigliceridemia, hiper- 
tensao, aterosclerose, insuficiencia renal, consumo de alcool e hipotireoidismo. 
A historia e o exame fisico podem ser muito sugestivos, mas o diagnostico de 
certeza so e feito com a visualizagao no liquido sinovial de cristais em forma de 
agulha com birrefringencia negativa a luz polarizada. Infecgao deve ser sempre 
afastada. 

Tratamento. A hiperuricemia isolada assintomatica em geral nao requer trata¬ 
mento. Quando nao esta associada a etilismo, obesidade, psoriase, insuficiencia 
renal, hipotireoidismo, hiperparatireoidismo ou uso de drogas (Quadra 20.2), 


Quadro 20.2 

MEDICAMENTOS QUE ELEVAM A URICEMIA 

Acido nicotinico 

Agentes citotoxicos 

Ciclosporina 

Etambutol 

Levodopa 

Omeprazol 

Pirazinamida 

Salicilatos em baixas doses 
Tiazidicos e outros diureticos 
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devem ser investigados neoplasias hematologicas e tumores solidos, situagoes 
em que o tratamento da hiperuricemia assintomatica esta indicado. 

Manejo da crise aguda 

I Repouso da articulagao acometida. 

t Colchicina (0,6 mg 2 a 8 cp/dia). Como 50 a 80% dos pacientes apresentam 
os paraefeitos da colchicina oral (nauseas, vomitos ou diarreia), a preferencia 
e pelo uso de AINE. 

» AINE. 

I Corticoides sistemicos (uso limitado pelas alteragoes metabolicas frequentes). 
I ACTH (dose unica). 

I Infiltragao articular com corticoides. 

Manejo da intercrise e da gota tofacea cronica 

I Objetiva manter o acido urico abaixo de 6 mg/dL e idealmente proximo de 
5,5 mg/dL. 

I Colchicina (0,6 mg/1 a 2x/dia) - nao suspender antes de 3 a 6 meses apos a 
ultima crise. 

^ I Inibidores da produgao do acido urico: alopurinol, 100 a 800 mg/dia, se uri- 
cosuria > 700 mg/24 h e houver nefropatia ou nefrolitiase; ajustar a dose de 
alopurinol para a DCE conforme descrito na segao Medicamentos mais utili- 
zados em reumatologia. 

I Uricosuricos: benzobromarona (Narcaricina®), 100 mg/dia, em caso de uri- 
cosuria < 700 mg/24 h, DCE > 50 a 60 mL/min e ausencia de nefropatia e 
nefrolitiase. 

L0MBALGIA 

Prevalencia. Entre 65 e 80% da populagao apresenta pelo menos urn episodio 
de lombalgia aguda, recorrendo em 60% no primeiro ano. 

Fatores de risco. Ocupagao, obesidade, ansiedade, depressao, tabagismo, gesta- 
f gao e ma postura. 

Diagnostico. A lombalgia mecanica comum, responsavel pela maioria dos casos 
de lombalgia aguda, nao apresenta etiologia anatomica definida e e autolimitada. 
Caracteriza-se por dor limitada a regiao lombar e nadegas, geralmente sem irradia- 
gao, agravada por esforgo fisico, podendo ter surgimento agudo e determinar 
posigoes antalgicas como escoliose, porem com duragao media de 4 a 5 dias. Na 
ausencia de sinais e sintomas de alerta, nao e necessaria investigagao radiologica 
(Tabela 20.3). O repouso prolongado nao e recomendavel para esses pacientes, 
devendo-se estimular o retorno as atividades usuais o mais rapido possivel. O 
tratamento e feito com analgesicos, AINE e reabilitagao, com reforgo das muscula- 
turas abdominal e paravertebral. 
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Tabela 20.3 

CAUSAS DE LOMBALGIA 


Diagnosticos 
a considerar 

Sinais e sintomas 
de alerta 

Investigagao/tratamento 


Dor visceral 
referida 

Sintomas viscerais 
especlficos, compatlveis 
com aneurisma aortico, 
colica renal, intestinal 
e biliar, pancreatite, 
endometriose 

Raios X de torax e de 
abdome, TC de torax 
e abdome, ecografia de 
abdome, amilase e lipase, 
videolaparoscopia 


Osteomielite 
vertebral 
(Staphylococcus 
aureus, bacilos 
gram-negativos, 
tuberculose) 

Perda de peso, febre, 
dor em repouso e que 
piora com o movimento, 
associagao a DM, 
imunossupressao e 
infecgoes (ITU, infecgoes 
cutaneas, respiratorias) 

VSG, cintilografia ossea em 
tres fases, radiografias 
seriadas, hemoculturas, 
biopsia percutanea ou a ceu 
aberto/antibioticoterapia, 
imobilizagao 


Tumor espinal 
(metastatico ou 
primario) 

Dor que piora com 
repouso e a noite, 
progressao rapida, perda 
de peso 

TC e RM; radioterapia e 
tratamento especlfico 
conforme o tipo histologico 


Espondilite 

anquilosante 

Rigidez matinal lombar 
com varias horas de 
duragao, dor sacroiliaca, 
limitagao dos movimentos 
da coluna 

Radiografia da coluna 
lombossacra e articulagoes 
sacroiliacas/AINE, 
biologicos fisioterapia, 
educagao 


Fratura vertebral 

Dor localizada de inlcio 
siibito, presenga de 
mieloma multiplo, de 
hemoglobinopatias ou 
de fatores de risco para 
osteoporose 

Radiografia simples, 
cintilografia ossea/analgesia, 
calcitonina, tratamento da 
osteoporose e da doenga 
de base 


Pos-traumatica 

Dor aguda que se irradia 
para a musculatura para- 
espinal ipsilateral e os 
gluteos, sucedendo 
evento traumatico, com 
contratura paraespinal 

Repouso breve (1-3 dias), 

AINE e miorrelaxantes, 
fisioterapia apos melhora 
da dor 




(Continua) 
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Tabela 20.3 (continuagao) 

CAUSAS DE LOMBALGIA 


□iagnosticos 
a considerar 

Sinais e sintomas 
de alerta 

Investigagao/tratamento 

Hernia de 
disco lombar 

Dor esclerotomica (ciatica) 
que se agrava com 
manobras de estiramento 
(como Lasegue) e de 
aumento da pressao 
intradiscal (sentar, 
manobra de Valsalva) 

TC, RM, eletroneuromiografia 
(se duragao maior do que oito 
semanas)/AINE, infiltragao 
epidural de corticoides, 
laminectomia (necessaria em 
5% dos casos), fisioterapia 
apos melhora da dor 

Estenose espinal 

lombar 

degenerativa 

(osteofitos e outras 

alteragoes 

degenerativas) 

50 anos ou mais; Radiografia com discopatia 

lombalgia cronica; dor degenerativa, artrose 

radiculopatica ou zigoapofisaria e osteofitos/ 

esclerotomica, que piora repouso, analgesicos, perda 

com a marcha (claudicaqao de peso, miorrelaxantes, 
neurogenica) e alivia fisioterapia, cirurgia se houver 

ao sentar envolvimento neurologico 

Sindrome da 
cauda equina 
(hernia de disco, 
abscesso ou 
hematoma 
epidural, 
compressao 
tumoral) 

Paraparesia, dor ciatica 
bilateral, anestesia em sela, 
mcontinencia esfincteriana 

Investigagao radiologica, 
considerar RM/ 
descompressao cirurgica 

Observagao: a exposigao oferecida em uma radiografia lombossacra equivale a 15 
vezes a de uma radiografia de torax. 



Sinais de alerta em lombalgia 

I Perda de peso 
I Febre e outros sinais sistemicos 
I Dor noturna 

I Dor que nao alivia com repouso 
I Historia de neoplasia maligna 
I Dor subita sugestiva de fratura vertebral 
I Sinais e sintomas neurologicos 
I Idade maior do que 50 anos 
I Limitagao da mobilidade espinal 
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LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 

Diagnostic!). Doenga inflamatoria cronica com acometimento multissistemico, 
caracterizada por vasculite e deposigao de imunocomplexos, com manifestagoes 
e curso variados. Predominante nas mulheres, pode apresentar desde sintomas 
constitucionais, queixas musculoesqueleticas, alteragoes cutaneas, alteragoes 
hematologicas e serosites ate manifestagoes graves, como glomerulonefrite e 
manifestagoes neurologicas (Quadras 20.3 e 20.4). 


Quadro 20.3 

CRITERIOS PARA A CLASSIFICAgAO DE LES 

- Erupgao malar (fixo e poupando o sulco nasolabial) 

- Lupus discoide 

- Fotossensibilidade 

- Ulceras orais (pouco dolorosas e observadas pelo medico) 

- Artrite (observada pelo medico em tres ou mais articulagoes)* 

- Serosite: pleurite ou pericardite 

- Alteragao renal: proteinuria > 0,5 g/dia, exame de urina com > 3+ se nao 
quantificada ou cilindros celulares 

- Alteragao neurological convulsao ou psicose na ausencia de outra causa 

- Alteragao hematologica em duas ou mais ocasioes: anemia hemolitica ou leu- 
copenia (< 4.000 cels./mm 3 ), linfocitopenia (< 1.500 cels./mm 3 ) ou trombo- 
citopenia (< 100.000/mm 3 ) sem outra causa 

- Alteragao imunologica: anti-DNA de dupla helice, anti-Sm ou VDRL falsa- 
mente positivo ou anticorpos antifosfolipfdeos 

- Fator antinuclear positivo 


Quatro ou mais criterios devem estar presentes para a classificagao em qualquer inter¬ 
val de observagao, nao sendo necessaria sua presenga simultanea. Alguns pacientes 
apresentam tres criterios (provavel LES) ou dois (posslvel LES). 

'Caracteristicamente uma poliartrite nao-erosiva de pequenas e grandes articulagoes. 


Quadra 20.4 

DROGAS MAIS FREQUENTEMENTE ASSOCIADAS A SINDROME 
SEMELHANTE AO LES 


Clorpromazina 

Hidralazina 

Isoniazida 

Metildopa 


Fenitoina 

Sulfassalazina 

Quinidina 

Etossuximida 


Carbamazepina 

Procainamida 

Minociclina 

Penicilamina 
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O manejo do LES depende fundamentalmente da manifestagao cllnica a ser 
tratada e inclui a utilizagao de analgesicos, AINE e antimalaricos (cloroquina ou 
hidroxicloroquina) para sintomas constitucionais, artrite, serosites e alteragoes 
cutaneas. O uso de filtro solar (fator 30 ou superior) e preconizado para todos os 
pacientes que apresentam fotossensibilidade. Dapsona e talidomida podem ser 
usadas para manifestagoes cutaneas mais graves. Em situagoes de maior gravidade, 
como acometimento do SNC, glomerulonefrites proliferativas, anemia hemolltica, 
vasculite, miocardite e pneumonite, e necessario uso de imunossupressores, in- 
cluindo altas doses de corticoide, azatioprina, ciclofosfamida, micofenolato de 
mofetil, plasmaferese, imunoglobulina e medicamentos biologicos (rituximabe). 


MEDICAMENTOS MAIS UTILIZADOS EM REUMATOLOGIA 

Alopurinol. Reduz o acido urico em 4 a 14 dias; sua dose deve ser corrigida de 
acordo com a fungao renal (ver Apendice I). 

Antiinflamatorios nao-esterdides (AINE). Nao ha evidencia de diferengas de eficacia 
^ entre os AINE (Tabela 20.4). Nao se recomenda o uso de associagoes de AINE 
por ausencia de sinergismo e aumento da toxicidade. Os paraefeitos dos AINE 
incluem toxicidade gastrintestinal, retengao hrdrica (edema e hipertensao), he- 
patotoxicidade, nefrotoxicidade, reagoes cutaneas, precipitagao de asma e mie- 
lotoxicidade. A administragao apos as refeigoes parece diminuir a intolerance 
digestiva. Os idosos sao mais suscetlveis a toxicidade, motivo pelo qual deve ser 
empregada a menor dose posslvel. Para pacientes com mais de 65 anos, com 
historia previa de ulcera peptica, anticoagulados, usuarios cronicos de glicocorti- 
coides ou portadores de doenga sistemica grave, o uso cronico de AINE, especial- 
mente quando em altas dosagens ou concomitante a outros AINE em menor 
dose (como AAS), deve ser associado a inibidor da bomba de protons. Os inibi- 
dores seletivos da Cox-2 (celecoxibe, etoricoxibe e lumiracoxibe) sao equipotentes 
aos AINE tradicionais e estao associados a menor incidencia de ulceragao da 
mucosa gastroduodenal e hemorragia digestiva, apesar de freqiientemente causa- 
rem dispepsia nao-ulcerosa. Hipoglicemiantes orais e varfarina usados concomi- 
f tantemente necessitam de ajuste de dose. Em idosos com pouca reagao inflama- 
toria, a droga analgesica de escolha e o acetaminofeno. Para os pacientes com 
resposta insatisfatoria a urn AINE, deve-se tentar o emprego de outro, pois existe 
variagao individual na resposta. Diversos relatos recentes apontam para urn risco 
aumentado de eventos cardiovasculares com essas drogas. 

Azatioprina. Imunossupressor utilizado de maneira geral como poupador de gli- 
cocorticoide no LES e na polimiosite, pode ser empregado em algumas vasculites 
e nas artropatias inflamatorias. Tern efeito terapeutico pleno apenas algumas 
semanas depois do inlcio do tratamento. As doses variam de 1 a 3 mg/kg/dia, e 
os principals paraefeitos sao mielossupressao (leucopenia e trombocitopenia, 
principalmente), nauseas, vomitos, diarreia, hepatite e rash. 
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Tabela 20.4 

ANTIINFLAMATORIOS 


Farmaco 

Nomes 

comerciais 

Apresentagao 

Dose e 
observagoes 

Aceclofenaco 

Aceflan®, 

Proflam® 

cp 100 mg 

100 mg/2x/dia 

Acido acetilsalidlico 

AAS®, 

Alidor®, 

Aspirina®, 

Ronal® 

cp 100 e 500 mg 

500-1.000 mg/3-4x/dia; 
max. 6 g/dia; nivel serico 
> 30 mg/dL pode 
produzir salicilismo 

Cetoprofeno 

Algiprofen®, 
Artrosil®, 
Bi-profenid® 
Keduril®, 
Profen id® 

cap. 50, 160 e 320 
mg (lib. prolongada); 
cp 100 mg 
inj. 100 mg 
susp. 20 mg/mL 

50-75 mg/3-4x/dia ou 
100 mg 2x/dia; max. 

300 mg/dia 

Diclofenaco 

potassico 

Cataflan®, 

Cataren®, 

Clofenak®, 

Diclofen®, 

Diclofenax®, 

Doriflan®, 

Fenaflan®, 

Flogan®, 

Gezon®, 

Infraren K®, 

Tricin®, 

Voltrizx® 

cp 50 mg 
inj. 75 mg 
sup. 12,5 e 75 mg 
susp. 2 e 15 mg/mL 

50-75 mg/2-3 x/dia; 
max. 200 mg/dia 

Diclofenaco 

sodico 

Ana-flex®, 

Benevran®, 

Biofenac®, 

Deltaflogin®, 

Fenburil®, 

Fisioren®, 

Inflamax®, 

Luparen®, 

Olfen®, 

Vendrex®, 

Voltaflan®, 

Voltaren® 

cp 50, 75 (SR) e 

100 mg (retard) 
inj. 75 mg 
sup. 50 mg 

50-75 mg/2-3x/dia; 
max. 200 mg/dia 

Etodolaco 

Flancox® 

cp 300 e 400 mg 

300-400 mg/8/8 h 


[Conti nua) 
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Tabela 20.4 (continuagao) 

ANTIINFLAMATORIOS 


Farmaco 

Nomes 

comerciais 

Apresentagao 

Dose e 
observagoes 

Ibuprofeno 

Actiprofen®, 

Advil®, 

Algiflex®, 

Daisy®, 

Ibufran®, 

Sanafen® 

cp 200, 300 e 

600 mg 

600 mg/3-4x/dia; 
max. 2.400 mg/dia 

Indometacina 

Indocid® 

cp 25 e 50 mg 
sup. 100 mg 

25-50 mg/2-3 x/dia; 
max. 200 mg/dia 

Meloxican 

Dormelox®, 

Flamatec®, 

Inicox®, 

Loxan®, 

Melotec®, 

Meloxil® 

cp 7,5 e 15 mg 
inj. 15 mg 

7,5-15 mg/dia 

Naproxeno 

Flanax®, 

Naprosyn® 

cp 250, 275, 500 
e 550 mg 

250-500 mg/2 x/dia 

Nimesulida 

Antiflogil®, 

Deltaflan®, 

Fasilude®, 

Lidaflan®, 

Neosulida®, 

Nimeflan®, 

Nisalgen®, 

Nisulid®, 

Scaflan®, 

Scalid®, 

Sintalgin® 

cp 100 mg 
env. 100 mg 
sup. 50 e 100 mg 
susp. 10 e 50 mg/mL 

50-100 mg/2x/dia 

Piroxicam 

Anartrit®, 

Brexin®, 

Felnan®, 

Flamadene®, 

Flogogen®, 

Inflamene®, 

Inflaman®, 

Lisedema®, 

Piroxene®, 

Piroxifen®, 

Piroxiflam®, 

Piroxil® 

cp 20 mg 
cap. 10 e 20 mg 
sup. 20 e 30 mg 
susp. 10 mg/mL 

10-30 mg/dia 

(Continua) 
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Tabela 20.4 (continuagao) 

ANTIINFLAMATORIOS 


Farmaco 

Nomes 

comerciais 

Apresentagao 

Dose e 
observagoes 

Tenoxican 

Tilatil® 

cp 20 mg 
env. 5 mg 
inj. 20 e 40 mg 
sup. 20 mg 

40 mg/dia na crise de 
gota. Manutengao: 

20 mg/dia 

Celecoxibe 

Celebra® 

cp 100 e 200 mg 

Dor aguda: 400-600 
mg/dia. Manutengao: 
100-200 mg/dia 

Etoricoxibe 

Arcoxia® 

cp 60, 90 e 120 mg 

Crise de gota: 

120 mg/dia 

Dor aguda: 90 mg/dia 
Manutengao: 60 mg/dia 

Lumiracoxibe 

Prexige® 

cp 100 e 400 mg 

Dor aguda: 400 mg/dia 
Manutengao: 100 mg/dia 

cp = comprimidos; cap. = capsula; env. = envelope; 
sup. = supositorio; susp. = suspensao. 

inj. = ampolas injetaveis; 


Colchicina. Os efeitos adversos incluem diarreia, colicas, nauseas e vomitos, infer- 
tilidade, depressao medular e, eventualmente, miopatia semelhante a polimiosite. 
Uso IV nao tem sido mais recomendado, devido a relates de desfecho fatal. Nas 
crises de gota e pseudogota, o controle do quadra agudo deve ser feito preferen- 
cialmente com AINE, sendo a colchicina mais empregada em baixas doses para a 
profilaxia de novas crises ate a melhora da hiperuricemia. 

Cloroquina/hidroxicloroquina. Empregada principalmente no tratamento do LES, 
na artrite reumatoide e na slndrome de Sjogren, a cloroquina pode causar efeitos 
toxicos variados, destacando-se neuropatia, miopatia e depositos pigmentares 
na cornea e na retina (em ate 10% dos casos com uso cronico). A hidroxicloroquina 
(Plaquinol® ou Reuquinol® 200 a 400 mg/dia) e menos oftalmotoxica do que o 
difosfato de cloroquina (250 mg/dia). Exige avaliaqao oftalmologica inicial e a 
cada seis meses. 

Glicocorticoides. Ver Capftulo 6. 

Leflunomida. Apresenta efeito imunossupressor, reduzindo a atividade de linfocitos 
Tea quimiotaxia de neutrofilos. Util no tratamento da artrite reumatoide e da 
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artrite psoriasica (dose de ataque de 100 mg/dia por 3 dias e depois 20 mg/dia), 
deve ter seus paraefeitos monitorados regularmente (hepatite, nauseas e vomitos, 
rash e hipertensao). A contracepgao deve ser reforgada a cada consulta para as 
mulheres em idade reprodutiva, tendo em vista o seu alto poder teratogenico. A 
meia-vida do seu metabolito ativo e de cerca de duas semanas devido a sua 
recirculaqao enteroepatica. Quando houver necessidade de redugao rapida dos 
seus niveis sericos, pode-se utilizar colestiramina (8 g, VO, 2 a 3x/dia por 14 
dias nao-consecutivos). 


Metotrexato. Empregado em dose unica semanal (3 a 10 cp de 2,5 mg/semana) 
na artrite reumatoide e na artrite psoriasica, apresenta como principals paraefeitos 
intolerance digestiva, hepatotoxicidade, anemia megaloblastica e mielossupres- 
sao. Fibrose pulmonar e um efeito adverso raro. A biopsia hepatica de controle 
nao e indicada de rotina no seguimento de pacientes em uso cronico de meto¬ 
trexato. Recomenda-se a solicitagao previa ao inicio do seu uso de anti-HCV e 
HBsAg, alem da abstinencia alcoolica, pela conhecida hepatotoxicidade. 


Sulfassalazina. Pode causar intolerancia digestiva, cefaleia, febre, rash, mielos- 

I supressao, nefrotoxicidade e hepatotoxicidade. Seu uso requer monitorizagao 
hematologica frequente (a cada 2 a 4 semanas nos tres primeiros meses e a cada 
tres meses posteriormente), sendo a dose ajustada conforme tolerancia (1 a 3 g/ 
dia em 2 a 3 vezes). 



POLIARTRITES: CLASSIFICACAO 

» Inflamatorias 

- oligoartrites 

• artrite psoriasica 

• endocardite bacteriana 

• artrites enteropaticas 

• doenga de Behget 

• artrite reativa 

• febre reumatica 

• gota poliarticular 

- poliartrites 

• artrite reumatoide 

• LES 

• artrite viral (reacional) 

• artrite psoriasica (ocasionalmente) 

- artrites perifericas com envolvimento axial 

• espondilite anquilosante 

• artrite reativa 

• artrite enteropatica 

• artrite psoriasica 

• espondiloartropatia indiferenciada 
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» Nao-inflamatorias 

- osteoartrose 


POLIMIALGIA REUMATICA 

Diagnostico. A polimialgia reumatica e uma condigao de diagnostico clinico que 
acomete pessoas com mais de 60 anos e apresenta-se como urn quadra de febri- 
cula, perda de peso, artralgias, mialgias e rigidez. O acometimento predominate 
e sobre a musculatura das cinturas escapular e pelvica, com rigidez matinal muito 
acentuada, dor noturna e dificuldade para sair da cama. Esta associada a arterite 
temporal em ate 50% dos casos. 

Exames laboratoriais. Podem ser normais, apresentando apenas elevagao da VSG 
(cerca de 75% dos casos). 

Diagnostico diferencial. Artrite reumatoide soronegativa, polimiosite, sindrome 
paraneoplasica e endocardite bacteriana. 

Tratamento. Os sintomas melhoram rapidamente com a instituigao de baixas 
doses de glicocorticoides (cerca de 15 mg/dia de prednisona), que podem ser 
usadas como teste terapeutico. Precisa ser mantido por periodos prolongados e 
com redugao lenta e gradual. 


PROTEINAS DE FASE AGUDA 

As chamadas proteinas de fase aguda tern seus niveis sericos elevados quando 
ha qualquer processo inflamatorio (infeccioso, isquemico, auto-imune ou trauma- 
tico), principalmente relacionado a produgao da IL-6. Sua sintese nos hepatocitos 
e regulada por diversas citocinas. Essas proteinas incluem ceruloplasmina, hapto- 
globina, fibrinogenio, proteina C reativa, ferritina, complementos e amiloide A. 

A VSG (velocidade de sedimentagao globular) e uma forma de medira resposta 
de fase aguda. Ela depende da presenga de proteinas carregadas positivamente, ^ 
em especial o fibrinogenio, de forma a compensar a repulsao eletrica das hema- 
cias, carregadas negativamente. Esse exame tern seu maior emprego na poli¬ 
mialgia reumatica, na arterite de celulas gigantes, no acompanhamento do tra¬ 
tamento da osteomielite e na monitorizagao da atividade da artrite reumatoide. 

A VSG pode ser alterada em situagoes com hiperprodugao de imunoglobulinas 
(como mieloma multiplo e macroglobulinemia de Waldenstron), na anemia, na 
policitemia e na gestagao. Seu valor de referenda aumenta com a idade. De uma 
forma geral, pode-se definir o limite superior da normalidade, dividindo-se a 
idade de homens, ou de mulheres mais 10, por 2. Os niveis de proteina C reativa 
tern uma melhor correlagao com o grau de inflamagao, e sua alteragao e mais 
precoce do que a da VSG. Obesidade, diabete e tabagismo sao condigoes que 
podem elevar discretamente a proteina C reativa. O uso de glicocorticoides pode 
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interferir no resultado das proteinas de fase aguda, tendo em vista seu amplo 
efeito inibitorio sobre as diversas vias de inflamagao. 


SINDROME DE REITER 

Ver Artrite reativa. 


SINDROME DE SJOGREN 

Diagnostico. Apresenta-se com uma combinagao de xerostomia e xeroftalmia 
(ceratoconjuntivite seca) em pacientes com artrite reumatoide, LES, esclerose 
sistemica (formas secundarias) ou isoladamente (forma primaria). Xerodermia, 
parotidite de repetigao e dispareunia por secura vaginal tambem podem ocorrer, 
assim como poliartrite simetrica nao-erosiva. Como o LES, a febre reumatica 
(especialmente nos casos de surtos repetidos) e a doenga de Parkinson, a slndrome 
de Sjogren pode desenvolver artropatia de Jaccoud (uma deformidade semelhante 
^ ao "pescogo de cisne" da artrite reumatoide, porem redutivel). Apresenta risco 
aumentado de desenvolver linfoma nao-Hodgkin (ate 40x). Nao sao raras acidose 
tubular renal tipo I, nefrocalcinose e nefrolitiase. E frequente a presenga de anti- 
corpos anti-Ro/SS-A e anti-La/SS-B. FAN e fator reumatoide tambem podem ser 
encontrados. Cintilografia de glandulas salivares (escore superior a 8) e biopsia 
de glandula salivar menor (infiltrado linfo-histioplasmocitario periductal) sao uteis 
no diagnostico. 

Tratamento. Inclui consultorias com oftalmologistas e dentistas, bem como empre- 
go de preparagoes de lagrima artificial, uso de alimentos umidos e hidratagao 
oral, lubrificantes vaginais e tratamento de candidiase oral, frequentemente encon- 
trada. A hidroxicloroquina pode trazer algum alivio nos sintomas secos e na artrite, 
mas com resultados limitados. Glicocorticoides e imunossupressores sao usados 
nos casos de atividade inflamatoria mais intensa, como vasculite, nefrite e acomen- 
timento pulmonar. 


VASCULITES 

Definigao. Doengas sistemicas caracterizadas por sinais e sintomas constitucionais 
e processos isquemicos relacionados a inflamagao destrutiva da parede dos vasos 
sanguineos (Tabela 20.6). 
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Tabela 20.6 

VASCULITES PRIMARIAS 


Vasculite 

Local 

Epidemiologia 

Patologia 

Manifestagoes 

clinicas 

Avaliagao 

Tratamento 

Granulomatose 

Tratos 

3 casos por 

Vasculite necrosante 

Mal-estar, fraqueza, 

VSG t 

Glicocorticoides 

de Wegener 

respiratorio 

1.000 hab.; mais 

das arterias e veias de 

artralgias, anorexia 

Anemia 

e ciclofosfamida 


superior e 

em brancos; 

pequeno calibre com 

e perda ponderal; 

Leucocitose 



inferior e rim 

inicio aos 40 anos 

formagao de 

dor e corrimento 

Hipergama- 





granulomas 

nasal purulento ou 

globulinemia 






sanguinolento com 

leve (+ IgA) 






ou sem ulceragao da 

FR T 






mucosa nasal;tosse f 

ANCAc (90%) 






hemoptise, dispneia, 
desconforto toracico; 
glomerulonefrite com 
proteinuria, hematuria 
e cilindros leucocitarios 

Biopsia 


Smdrome de 

Qualquer orgao, 

1-3 casos por 

Vasculite necrosante 

Feb re, mal-estar, 

Eosinofilia 

Glicocorticoides; 

Churg-Strauss 

principalmente 

milhao de hab.; 

granulomatosa de vasos 

anorexia, perda 

acentuada 

ciclofosfamida e 

ou Angifte 

pulmoes 

40-50 anos 

de pequeno e medio 

ponderal; 

VSG t 

glicocorticoides 

alergica e 



calibres; infiltrado 

crises asmaticas graves, 

ANCAp (50%) 

(refratarios) 

granulomatosa 



eosinofflico 

rinite e sinusite 
alergicas; 
mononeurite 
multipla 

Biopsia 

(Continua) 
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Tabela 20.6 (continuagao) 

VASCULITES PRIMARIAS 


Vasculite 

Local 

Epidemiologia 

Patologia 

Manifestagoes 

clmicas 

Avaliagao 

Tratamento 

Poli arte rite 

Qualquer orgao, 

2-9 casos por 

Vasculite necrosante 

Febre, perda ponderal, 

Leucocitose com 

Glicocorticoides, 

nodosa 

principalmente 

milhao de hab.; 

de arterias de pequeno 

mal-estar, cefaleia, 

neutrofilia 

azatioprina, 


o rim, o SNC e 

homens (2x) 

e medio calibre; 

fraqueza; hipertensao, 

Anemia 

ciclofosfamida 


o TGI 


trombose, aneurisma e 

disfungao renal; 

VSG t 





hemorragia; correlagao 

arterite, artralgia, 

Hipergama- 





com HBV e HCV 

mialgia; neuropatia 

globulinemia 






periferica, mononeurite 

Biopsia 






multipla, AVC, 
convulsao; dor 
abdominal, vomitos, 
infarto intestinal e 
perfuragao, colecistite; 
infarto hepatico, infarto 
pancreatico 

Angiografia 


Poliangiite 

Rim 

Homens; 

Vasculite necrosante de 

Febre, perda ponderal, 

Anemia 

Glicocorticoides, 

microscopica 


55-60 anos 

capi lares e venulas, 

mialgias, artralgias; 

Leucocitose 

azatioprina e 




principalmente, alem de 

glomerulonefrite, que 

Trombocitose 

ciclofosfamida 




arterias de medio e 

pode ser rapidamente 

VSG t 





pequeno calibre; poucos 

progressiva 

ANCAp (75%) 





imunocomplexos 


Biopsia renal 

(Continua) 
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Tabela 20.6 (continuagao) 

VASCULITES PRIMARIAS 


Vasculite Local Epidemiologia Patologla Manifestagoes Avaliagao Tratamento 

clfnicas 


Arterite de 

Qualquer vaso, 

6,9-32,8 casos 

Vasculite de vasos 

Febre, mal-estar, fadiga, 

Anemia 

Glicocorticoides 

celulas gigantes 

principalmente 
arterias carotida 
e temporal 

por 100.000 hab. 
acima dos 50 anos; 
mulheres brancas 
acima dos 50 anos 

medios; infiltragao de 
mononucleares com 
formagao de celulas 
gigantes 

anorexia, perda 
ponderal, sudorese, 
artralgias. Cefaleia, dor 
no escalpe, amaurose 
fugaz, claudicagao 
mandibular; associada a 
polimialgia reumatica: 
dor e rigidez das cinturas 
pelvica e escapular 

VSG T 

Biopsia 



Arterite de 

Aorta e seus 

1,2-2,6 casos 

Vasculite com infiltrado 

Mal-estar, febre, 

Anemia 

Glicocorticoides 

Takayasu 

ramos 

por milhao; 

de celulas 

sudorese noturna, 

VSG t 

Angioplastia 


adolescentes 

adultos j ovens 

mononucleares e, por 
vezes, celulas gigantes; 
intensa fibrose 

artralgias, anorexia e 
perda ponderal; pulsos 
impalpaveis nas arterias 
acometidas, hipertensao, 
insuficiencia renal, 
sincope, 1C, claudicagao 
dos membros, AVC, dor 
abdominal, disturbios 
visuais 

Hipergama- 
globulinemia 
Angiografia da 
aorta 

Cirurgia vascular 


( Continua) 
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Tabela 20.6 (continuagao) 

VASCULITES PRIMARIAS 

Vasculite 

Local 

Epidemiologia 

Patologia 

Manifestagoes 

clmicas 

Avaliagao 

Tratamento 

Purpura de 

Henoch- 

Schonlein 

Qualquer orgao Nao e rara; 
pode ser afetado principalmente 4-7 
anos; primavera 

Vasculite de pequenos 
vasos; deposigao de 
imunocomplexos, 
principalmente IgA 

Triade purpura palpavel, 
artrite e dor abdominal 
ocorre em ate 80% 
casos; febre e 
glomerulonefrite 
(proteinuria, hematuria 
e cilindros hematicos) 

Leucocitose 

branda 

Eosinofilia 

IgA T 

AINE 

Glicocorticoides 

(muito 

sintomaticos) 

Sindrome 
de Behget 

Multissistemica 

Jovens do 
Mediterraneo, 
Oriente Medio e 
Oriente; homens 
tern doenga mais 
grave 

Vasculite predominante 
das venulas com 
tendencia a formagao de 
trombos; auto- 
anticorpos circulantes 

Ulceragoes dolorosas 
recorrentes nas mucosas 
oral e genital, foliculite, 
eritema nodoso, 
exantema acneiforme, 
vasculite, panuvelte, 
artrite 

Leucocitose 

VSG, PCRT 

Teste da patergia 

Glicocorticoides 
Talidomina (mais 
graves) 

AAS 

Colchicina 

Crioglobulinemia 
mista essencial 

Multissistemica 

Aproximadamente 
5% dos pacientes 
com hepatite C 
cronica 

Imunoglobulinas 
monoclonais ou 
policlonais precipitadas 
pelo trio; associada a 

Purpura palpavel, 
artralgias, fraqueza, 
neuropatia e 
glomerulonefrite 

Anemia 

Crioprecipitados 

circulantes 

FR, VSG t 

Interferon-a e 
ribavirina 


resposta imune anormal 
ao HCV 


Complementos i 
(90%) 

HCV 


(Continua) 
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Tabela 20.6 (continuagao) 

VASCULITES PRIMARIAS 


Vasculite 

Local 

Epidemiologia 

Patologia 

Manifestagoes 

clinicas 

Avaliagao 

Tratamento 

Vasculite 
isolada do SNC 

Vasos 

sangiifneos do 
SNC 

Incidencia rara 

Vasculite predominante 
das arterfolas; infiltrado 
mononuclear 

Cefaleia grave, 
disturbios da fungao 
mental, deficits 
neurologicos focais; 
em geral, sem sintomas 
sistemicos 

Angiografia 

Biopsia 

Glicocorticoides e 
ciclofosfamida 

Doenga de 
Kawasaki 

Multissistemica 

Pico de incidencia 
em menores de 

2 anos 

Vasculite de arterias; 
aneurisma de arterias 
coronarias em ate 25% 
dos casos 

Linfadenite cervical e 
alteragoes de pele e 
mucosas (edema, 
congestao das 
conjuntivas, eritema da 
cavidade oral, dos labios, 
descamagao da pele da 
ponta dos dedos) 

Leucocitose 

VSG t 

Gamaglobulina 

AAS 

Vasculite 
leucocitoclastica 
ou cutanea 

Derme 

E o tipo mais 
freqiiente 

Nao e uma doenga 
especffica, mas uma 
forma de apresentagao 
de vasculites primarias 
ou secundarias 

Purpura palpavel (sinal 
classico), maculas, 
papulas, vesiculas, 
bolhas, nodulos 
subcutaneos, ulceras e 

Leucocitose leve 
VSG T 

Biopsia 

Glicocorticoides 


(Continua) 
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Tabela 20.6 (continuagao) 

VASCULITES PRIMARIAS 


Vasculite Local Epidemiologia Patologia Manifestagoes Avaliagao Tratamento 

clmicas 


urticaria principalmente 
em membros inferiores. 
Leucocitoclasia e a 
fragmentagao dos 
neutrofilos na passagem 
pela parede vascular 


VSG = velocidade de sedimentagao globular; ANCA = anticorpo anticitoplasma neutrofilico; ANCAc = padrao citoplasmatico; ANCAp = padrao 
perinuclear; SNC = sistema nervoso central; TGI = trato grastintestinal; HBV = virus da hepatite B; HCV = virus da hepatite C; AVC = acidente 
vascular cerebral; PCR = protelna C reativa; FR = fator reumatoide. 










Classificacao Podem ser primarias, quando ocorrem isoladamente, ou secunda- 
rias, quando associadas a doengas do tecido conjuntivo (LES, artrite reumatoide, 
sindrome de Sjogren, miopatias inflamatorias), a doenga inflamatoria intestinal, 
a neoplasias, a infecgoes e a drogas. As vasculites primarias sao subdivididas em 
tres tipos, de acordo com o calibre dos vasos predominantemente acometidos: 

(1) vasculites de grandes vasos (arterite de Takayasu, arterite de celulas gigantes, 
sindrome de Cogan e doenga de Behget), (2) vasculites de medios vasos (poliar- 
terite nodosa, doenga de Buerger ou tromboangeite obliterante, doenga de Kawa¬ 
saki e angeite primaria do sistema nervoso central) e (B) vasculites de pequenos 
vasos, que podem ser mediadas por imunocomplexos (doenga de Goodpasture, 
angeite leucocitoclastica cutanea ou vasculite de hipersensibilidade, purpura de 
Henoch-Schonlein, vasculite urticariforme, crioglobulinemia essencial e eritema 
e/evatum diutinum) ou associadas a ANCA (granulomatose de Wegener, polian- 
geite microscopica e sindrome de Churg-Strauss). 

Investigagao. Como se tratam de doengas sistemicas, a abordagem diagnostica 
das vasculites deve ser a mais completa possivel. A historia e o exame fisico 
detalhados, buscando inclusive lesoes cutaneas e ungueais, alteragoes de sensibi- 
lidade e forga, diminuigao de pulsos ou interrupgao de fluxo arterial, sopros e ^ 
avaliagao de fundo de olho, sao imprescindiveis. Hemograma, provas de fungao 
hepatica e renal, raio X de torax, ecocardiograma, ECG, exame de urina, FAN, 
anti-DNA, complementos, ANCA, fator reumatoide, crioglobulina, antifosfolipi- 
deos, HIV, HCV, HBsAg e, de acordo com a clinica, eletroneuromiografia, TC de 
cranio e analise do liquor devem ser considerados. Diante da possibilidade de 
endocardite infecciosa, hemoculturas e ecocardiograma transesofagico podem 
ser incluidos na avaliagao do paciente com suspeita de vasculite. 


REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 

Clegg D, Reda D r Harris C, Klein M, O'Dell J, Hooper M, et al. Glucosamine, Chondroitin 
Sulfate, and the Two in Combination for Painful Knee Osteoarthritis. N Engl J Med. 2006 I 
Feb 23;354(8):795-808. 

Hochberg M, Silman A, Smolen J, Wernblatt M. Rheumatology. St. Louis: Mosby; 2003. ^ 

Imboden J, Hellmann DB, Stone J. Current Diagnosis e Treatment in Rheumatology. Lange; 
2006. 

Kelley W, Harry Jr E, Ruddy S, Sledge C. Textbook of rheumatology. Philadelphia: W.B. 
Saunders Company; 2005. 

Kennedy T, McCabe C, Struthers G, Sinclair H, Chakravaty K, Bax D, et al. BSR guidelines on 
standards of care for persons with rheumatoid arthritis. Rheumatology. 2005;44:553-6. 

Klippel J, Weyand C, Wortmann R. Primer on rheumatic diseases. Arthritis Foundation; 2004. 

Kwoh C, Anderson L, Greene J, Johnson D, O'Dell J, Robbins M, et al. Guidelines for the 
Management of Rheumatoid Arthritis. Arthritis e Rheumatism. 2002 Feb;46(2):328-46. 


715 


REUMATOLOGIA 


REUMATOLOGIA 


Kyle S, Chandler D, Griffiths C, Helliwell R Lewis J, Mclnnes I, et al. Guideline for anti-TNF- 
a therapy in psoriatic arthritis. Rheumatology. 2005 Mar;44(3):390-7. 

Laurindo IMM, Pineiro GC, Ximenes AC, Xavier RM et al: Consenso Brasileiro para Diagnos¬ 
tic© e tratamento da artrite reumatoide. Rev Bras Reumatol. 2002;42:355-61. 

Tashkin D, Elashoff R, Clements R Goldin J, Roth M, Furst D, et al. Cyclophosphamide versus 
Placebo in Scleroderma Lung Disease. N Engl J Med. 2006 Jun 22;354(25):2655-66. 

Zochling J, van der Heijde D, Burgos-Vargas R, Collantes E, Davis Jr J, Dijkmans B, et al. 
ASAS/EULAR recommendations for the management of ankylosing spondylitis. Annals of 
the Rheumatic Diseases. 2006 Apr; 65(4):442-52. 




716 


CAPITULO 21 TERAPIA INTENSIVA 


MARCELO KERN 
REGIS BUENO ALBUQUERQUE 
ELENARA OLIVEIRA RIBAS 
FABIANE LOPES DE LA VEGA 


A avaliaqao conjunta diaria dos pacientes internados no centra de terapia inten- 
siva (CTI) permite a participagao de todos os profissionais responsaveis pelo cuida- 
do do paciente e o questionamento continuo sobre a adequaqao da conduta e o 
planejamento da terapeutica. E recomendada a avaliagao diaria da adequaqao 
dos itens a seguir, considerados de importancia para todos os pacientes. Alguns 
deles sao usados como indicadores de qualidade assistencial por organismos inter- 
nacionais como IHI, JCAHO e AHRQ: 

I Nutriqao: via de administraqao e aceitagao do suporte prescrito. 

I Analgesia adequada: preferencialmente por meio de protocolos clinicos. 

I Sedagao: avaliando a necessidade de manutengao, dose de drogas e possibili- 
dade de suspensao. 

I Profilaxia para tromboembolismo: incluindo medicamento e compressao pneu- 
matica quando indicado. 

I Prevenqao para ulcera de estresse: em pacientes em VAA, com coagulopatia, 
uso de corticoides ou historia de ulcera peptica. 

I Elevaqao da cabeceira a 45° para pacientes em VAA ou usando alimentaqao 
por sonda: e a mais custo-efetiva das medidas para prevenir pneumonia as- 
sociada a ventilaqao mecanica. 

I AAanutenqao dos niveis glicemicos controlados: em geral, abaixo de 140 a 150 
mg/dL; alguns grupos parecem se beneficiar de controle mais rigoroso, mas 
ainda ha discussao na literatura sobre o indice de hipoglicemia nesses casos. 


ANALGESIA E SEDACAO 

Desconforto (estresse) e comum entre pacientes criticamente enfermos, em parti¬ 
cular quando estao intubados em VAA, e geralmente e multifatorial: incapacidade 
de comunicaqao, exposiqao continua a barulho e luz, estimulaqao excessiva, priva- 
qao do sono, dor, efeitos adversos dos medicamentos, abstinencia alcoolica e de 
outras drogas. O desconforto dos pacientes pode resultar em alteragoes fisiologicas 
adversas, incluindo aumento do tonus simpatico, catabolismo proteico e aumento 
dos niveis circulantes de catecolaminas, prostaglandinas, hormonio do crescimen- 
to, prolactina, hormonio antidiuretico, cortisol, glucagon e acidos graxos livres. 
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Essas respostas fisiologicas podem contribuir para isquemia de orgaos, desequillbrio 
hidreletrolitico e deficiencia de cicatrizagao. 

Manter um nlvel otimo de sedagao e controle adequado da dor dos pacientes 
graves deve ser um dos objetivos primarios dos intensivistas. Esse objetivo tem 
sido alcangado por meio do desenvolvimento de novas drogas e da sistematizagao 
das praticas sedativas e analgesicas, mas tambem tem sido buscado em virtude da 
constatagao de que um maior conforto do paciente tem influencia na morbimor- 
talidade, no tempo de internagao e no custo do tratamento. 

Etiologia do desconforto (estresse). O desconforto dos pacientes geralmente se 
manifesta por agitagao. Discernir a etilogia do estresse do paciente pode ser 
dificil em pacientes intubados ou nao-comunicativos, mas fundamental para se- 
lecionar a estrategia terapeutica adequada. Ansiedade, dor, delirium, dispneia e 
paralisia, cada um deles separados ou em combinagao, sao causas comuns de 
agitagao em pacientes criticamente enfermos. 

I Ansiedade: e definida como o estado sustentado de apreensao e alteragao 
autonomica em resposta a uma ameaga real ou percebida. Sintomas associados 
podem incluir cefaleia, insonia, nauseas, anorexia, dispneia, palpitagoes, boca 
seca e dor toracica. Sinais incluem diaforese, hiperventilagao, taquicardia e 
tremor. Benzodiazepfnicos sao as drogas de escolha se o tratamento medica- 
mentoso for necessario. 

I Dor: manejo rotineiro do paciente (aspiragao, fisioterapia) bem como trauma, 
imobilidade, cirurgia e presenga de tubo endotraqueal podem provocar dor. 
Facies de dor, agressividade, diaforese, hiperventilagao e taquicardia podem 
estar presentes. Opiodes sao os agentes de escolha para o tratamento da dor. 
I Delirium: e uma slndrome cerebral organica definida como comprometimento 
potencialmente reverslvel da consciencia e fungao cognitiva, que flutua na 
gravidade. O delirium e comum entre os pacientes internados no CTI e com 
freqiiencia nao e reconhecido, especialmente em pacientes idosos. O Delirium 
e um fator de risco independente para hospitalizagao prolongada e mortalidade 
em pacientes crlticos. Uma variedade de condigoes podem contribuir para o 
desenvolvimento do delirium: 

- Insuficiencia renal 

f - Insuficiencia hepatica 

- Sepse 

- Patologias da tireoide 

- Trauma 

- Hipoxemia 

- Lesoes cerebrais agudas (hemorragia, isquemia, edema) 

- Medicagoes (benzodiazeplnicos, anti-histaminicos, p-bloqueadores, digi- 
talicos, bloqueadores H 2 ) 

- Alcool e abstinencia a drogas 

- Deficiencias vitaminicas 

Haloperidol e a droga de escolha para o manejo do delirium, o qual pode 
piorar com o uso de benzodiazeplnicos e opioides. 
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I Dispneia: e descrita como a sensagao de fome de ar ou sentimento de sufocagao 
que pode estar presente independentemente de parametros gasometricos 
adequados. 

I Paralisia muscular: paralisia neuromuscular sem sedagao ou controle da dor e 
uma sensagao extremamente desconfortavel. Todos pacientes submetidos a 
bloqueio neuromuscular necessitam de sedagao farmacologica. A avaliagao 
do desconforto do paciente torna-se diffcil; respostas fisiologicas tlpicas associa- 
das ao estresse, como aumento da frequencia cardfaca e pressao arterial, 
podem nao estar relacionadas ao nivel de dor ou hipnose do paciente quando 
bloqueadores neuromusculares estao sendo usados. 

Tratamento do desconforto. Causas reversiveis de desconforto devem ser identifica- 
das e removidas, se possivel, antes da prescrigao de sedativos. Terapia nao-far- 
macologica inclui manejo verbal (acalmar o paciente), comunicagao frequente 
com o paciente, visitas familiares regulares e respeito do ciclo sono-vigilia. 

Diversas classes de drogas sao utilizadas na sedagao e analgesia de pacientes 
adultos criticamente enfermos. Cada classe de sedativos apresenta uma combi- 
nagao diferente de efeitos ansioliticos, hipnoticos e analgesicos (ver Tabela 21.1). 

A selegao da medicagao mais apropriada para urn determinado paciente neces- ^ 
sita de avaliagao da etiologia do desconforto, potenciais interagoes entre drogas 
e fatores que possam influenciar na farmacocinetica. O sedativo ideal e efetivo 
em prover sedagao e analgesia adequadas; e livre de efeitos adversos graves; 
nao tern associagao a interagoes farmacologicas significativas; nao se acumula 
no organismo, mesmo com disfungao organica associada; e facil de administrar; 
apresenta rapido inicio de agao e dissipagao de efeito; e possui baixo custo. 
Obviamente, tal medicagao nao existe, obrigando os medicos a langar mao de 
duas ou mais medicagoes. Entre as drogas mais utilizadas, estao os benzodiaze- 
pinicos (diazepam, midazolam, lorazepam), geralmente utilizados em combinagao 
com os opioides (morfina, fentanil). Outra medicagao que vem sendo cada vez 


Tabela 21.1 

fArmacos utilizados na sedagao e analgesia de pacientes 

CRITICAMENTE ENFERMOS 
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mais utilizada para sedagao em CTI e o anestesico propofol, que, quando compa- 
rado com lorazepam em pacientes com sedagao por mais de 48 horas, reduz 
significativamente o tempo de VM. 

Os sedativos podem ser administrados em doses intermitentes ou por infusao 
continua, sendo que a ultima esta associada a urn nlvel de sedagao mais constante, 
proporcionando maior conforto ao paciente. 

Diante de urn episodio de agitagao aguda, deve-se sempre identificar e corri- 
gir possiveis causas aparentes (ja descritas); se dor for responsavel, fentanil e a 
melhor escolha; casos que nao resolvem com analgesia ou que estao apresentando 
deterioragao aguda (hipoxemia, altas pressoes inspiratorias) que necessitem de 
controle imediato devem ser tratados com benzodiazepinico de rapido inicio de 
agao, como diazepam ou midazolam. Para doentes que necessitam de infusao 
continua de opioides, tem-se as opgoes da morfina e do fentanil, este ultimo 
sendo preferido nos pacientes hemodinamicamente instaveis ou com insuficiencia 
renal. As diretrizes para uso de sedativos e analgesicos em pacientes criticos 
adultos do American College Of Critical Care Medicine e da Society of Critical 
Care Medicine recomendam para sedagao continua prolongada (tempo maior 
do que 72 horas) o lorazepam - droga indisponivel para administragao IV no 
^ Brasil. Pode ser usado midazolam ou propofol. As duas drogas ja foram compara- 
das em diversos estudos, provendo niveis semelhantes de sedagao por tempo 
prolongado. O midazolam tern a desvantagem de poder acumular e ter efeitos 
sedativos prolongados em obesos, pacientes com insuficienca renal e hepatica, 
idosos e hipoalbuminemicos. O propofol esta associado a despertar mais rapido 
e menor tempo de VM; tern a vantagem de nao ter sua cinetica alterada em 
casos de insuficiencia hepatica e renal; entretanto, tern maior efeito depressor 
sobre o sistema cardiovascular, esta associado a hipertrigliceridemia, elevagao de 
enzimas pancreaticas e outros efeitos cardiovasculares mais graves e raros, como 
a "sindrome da infusao do propofol", sindrome clinica descrita em pacientes 
usando altas doses de propofol (mais do que 5 mg/kg/h) por periodos superiores 
a 48 horas. Essa e caracterizada por falencia cardiaca, rabdomiolise, acidose me- 
tabolica grave e insuficiencia renal. Seu elevado custo tambem e um problema 
consideravel. 

A dexmedetomidina e um novo agente sedativo e analgesico, com capacida- 
f de ansiolitica semelhante a dos benzodiazeplnicos. Sua utilizagao na anestesia ja 
data de uma decada, sendo seu uso em CTI progressivamente estudado e amplia- 
do. A droga atua nos receptores a-adrenergicos com seletividade a 2 : a, de 1.600:1 
(oito vezes mais seletiva que a clonidina), apresentando rapido acordar sem causar 
depressao respiratoria. Seu uso no perioperatorio de grandes cirurgias (cirurgia 
cardiovascular) e de grande auxilio na transigao do suporte ventilatorio invasivo 
para a ventilagao espontanea. Ate o momenta nao ha indicagao de utilizagao por 
periodos superiores a 24 horas. Seus efeitos adversos mais comuns sao bradicardia, 
hipotensao (dose baixa) e hipertensao (dose alta). Nao parece ser necessario 
ajuste da dose em IRA. Os pacientes idosos (> 65 anos) apresentam esses efeitos 
adversos com maior frequencia. Apresenta metabolizagao hepatica de 95%. 

Doses, caracteristicas principals e principals parefeitos das drogas encontram- 
se na Tabela 21.2. 


720 


721 


Tabela 21.2 

DROGAS 



Classe 

Indicagoes 
em CTI 

Agao 

Doses 

Efeitos colaterais 

Contra-indicagoes 

Midazolam 

Benzodiazepfnico 
de curta duragao 

Sedagao de 
pacientes em VM, 
sedagao para 
procedimentos 

Rapido infcio de 
agao, pico em 5 min, 
meia-vida de 

1-4 horas 

Ataque\ 

0,03-0,3 mg/kg, IV 
Manutengacr. 
0,03-0,2 mg/kg/h, 

IV, contfnuo 

Depressao 
respiratoria, 
apneia, hipotensao 
(especialmente 
em pacientes 
hipovolemicos) 

Individualizadas 

Diazepam 

Benzodiazepfnico 
de longa duragao 

Anticonvulsivante, 
sedagao de 
pacientes em 

VM, 

ansiolftico, 
tratamento da 
abstinencia alcoolica 

Infcio de agao quase 
imediato, meia-vida 
de 36-90 horas 

Ataque. 5-20 mg-IV 
Manutengacr. 

5-20 mg, IV, a cada 
2-4 horas 

Depressao 
respiratoria, 
hipotensao 
(quando associado 
a opioide), sedagao 
residual prolongada, 
acidose metabolica 
(doses elevadas) 

Individualizadas 

Propofol 

Anestesico 

Sedagao de 
pacientes em 

VM, sedagao 
para procedimentos 

Rapido infcio de agao, 
pico em 1 min e 
duragao de 4-8 
minutos 

Ataque\ 

0,5-3,0 mg/kg, IV 
Manutengao\ 

0,3-3,0 mg/kg/h, 

IV, contfnuo 

Depressao 
respiratoria, 
hipotensao, 
hipertrigliceridemia, 
sfndrome da 
infusao do propofol 

Hipertrigliceridemia 







(Continua) 
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Tabela 21.2 (continuagao) 

DROGAS 



Classe 

Indicagoes 
em CTI 

Agao 

Doses 

Efeitos colaterais 

Contra-indicagoes 

Morfina 

Opioide 

Analgesia em 
pacientes com dor 
moderada a intensa, 
sem instabilidade 
hemodinamica 

Rapido inicio de 
agao, pico em 1 -2 
horas, meia-vida de 
3-5 horas. Hipnotico 
dose-dependente 

Ataque\ 

0,03-0,2 mg/kg, IV 
Manutengao : 

0,07-0,5 mg/kg/h, 

IV, continuo 

Hipotensao grave, 
broncoespasmo, 
depressao 
respiratoria 

Instabilidade 

hemodinamica, 

broncoespasmo 

Fentanil 

Opioide 

Analgesia/sedagao 
em pacientes 
criticamente 
enfermos, com 
instabilidade 
hemodinamica 

Rapido inicio de agao, 
pico em 5-15 
minutos, meia-vida 

2-4 horas 

Ataque\ 0,7-2,0 
Hg/kg/min, IV 
Manutengao : 
0,015-0,05 
Hg/kg/min, IV, 
continuo 

Bradicardia, ileo 
paralitico, rigidez 
da musculatura 
toracica 

Reagoes adversas 
previas 

Haloperidol 

Neuroleptico 

Tratamento do 
delirium 

Inicio de agao em 
30-60 minutos, 

IV ou IM 

Dose iniciat. 
conforme gravidade 
da agitagao: 

- leve: 0,5-2 mg 

- moderada: 2-5 mg 

- grave: 10-20 mg 
Dose usual. 

5-30 mg/dia, 
divida em 3-4x/dia. 
Dose maxima -. 
ate 200 mg/dia 

Reagoes 

extrapiramidais, 

sindrome 

neuroleptica 

maligna, 

taquicardia 

ventricular 

polimorfica, 

prolongamento 

do intervalo QT 

Depressao grave 
do SNC, doenga 
hepatica e cardiaca 
grave, intervalo-QT 
superior a 500 ms 












Avaliacao da sedagao. Varios sistemas de graduagao existem na tentativa de 
avaliar o nivel de sedagao, mas um padrao-ouro ainda nao foi definido. Entre os 
meios subjetivos para avaliagao da sedagao, estao a Riker Sedation-Agitation 
Scale (SAS), a Motor Activity Assessment Scale (MAAS), a Richimond Agitation- 
Sedation Scale (RASS) e a escala de Ramsay. Todas sao validadas, apresentam 
boa correlagao inter-observador e apresentam a deficiencia de nao detectar respos- 
ta do paciente a alteragoes no tratamento sedativo. A escala de Ramsay (ver 
Tabela 21.3) parece ser a de mais facil aplicagao e e a mais utilizada em estudos 
de sedagao em pacientes no CTI. Alem disso, a utilizagao de um protocolo de 
sedagao por meio de um nlvel definido de sedagao medido pela escala de Ramsay 
mostrou diminuir tempo de VM e de internagao no CTI. O nlvel de sedagao 
adequado depende da patologia e do grau de intervengao ao qual esta sendo 
submetido o paciente. Um grau de sedagao entre 3 e 4 pela escala de Ramsay e 
adequado para a maioria dos pacientes. Considerando a escala de RASS (ver 
Tabela 21.4), ela e validada para utilizagao em pacientes adultos desde 2002, 


Tabela 21.3 

ESCALA DE RAMSAY 


1 - agitagao 

2 - acordado, calmo 

3 - dormindo, acorda ao chamado verbal 

4 - abertura ocular ao estimulo verbal intenso ou compressao glabelar leve 

5 - abertura ocular a compressao glabelar vigorosa 

6 - coma profundo 


Tabela 21.4 

ESCALA DE RASS - RICHIMOND AGITATION-SEDATION SCALE 


+4 combativo 

+ 3 muito agitado 
+2 agitado 

+ 1 inquieto 

0 (zero) alerta e calmo 
-1 sonolento 

-2 sedagao leve (abertura ocular sustentada <10 segundos) 

-3 sedagao moderada (movimento ao chamado, sem contato ocular) 
-4 sedagao profunda (sem resposta ao chamado, mas com resposta ao 
estimulo fisico) 

-5 sem resposta a ambos os estimulos 
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sendo util na avaliagao do grau de sedagao e do delirium. Metodos objetivos 
para a avaliagao da intensidade de sedagao, como variabilidade da frequencia 
cardiaca, contratilidade esofageana inferior e metodos baseados em monitoragao 
eletrencefalografica como o fndice biespectral (BIS), tambem estao disponiveis e 
tern sua utilidade maior em pacientes submetidos a bloqueio neuromuscular para 
adequar a VM no CTI ou em pacientes anestesiados na sala cirurgica. 

Avaliagao da analgesia. Nos pacientes conscientes e interativos, o questionamento 
e util em determinar a eficacia e a consistency da analgesia; escalas analogicas 
visuais sao comumente utilizadas para essa avaliagao. Urn nivel de dor inferior a 
3 em escala de 1 a 10 e urn inferior a 2 em escala de 1 a 5 sao ojetivos tera- 
peuticos. 

Avaliagao do delirium. A escala de CAM (Confusionai Assessment Method) foi 
validada para pacientes em VM, nos CTI, em publicagao de 2001, e denominada 
de CAM-ICU. 

Pausa diaria. O uso de sedagao continua em pacientes submetidos a VM pode 
^ estar associado a tempo prolongado de suporte ventilatorio. Estudos recentes 
mostram que pacientes cujos sedativos sao administrados por meio de protocolos 
definidos, guiados por medicos ou pelo grupo de enfermagem, apresentam niveis 
mais adequados e constantes de sedagao e tern seu tempo de VM e o de internagao 
no CTI reduzidos. Tambem ja foi demonstrado que a interrupgao diaria das drogas 
sedativas ate que os pacientes acordassem e pudessem obedecer a comandos 
apresentou resultados semelhantes; dados posteriores mostram que tambem pode 
haver redugao das complicagoes associadas a VM, como pneumonia associada a 
VM, bacteremia, doenga tromboembolica e barotrauma. 


CHOQUE 

Conceito. Choque ocorre quando a circulagao sanguinea nao atende as necessida- 
des metabolicas teciduais. 

As alteragoes do sistema circulatorio que levam ao choque inicialmente desen- 
cadeiam a ativagao de mecanismos compensatorios (taquicardia, vasoconstrigao 
periferica); se as alteragoes persistem, ocorre falha dos mecanismos compensato¬ 
rios, o que leva a hipoperfusao tecidual. A redugao da oferta de oxigenio e outros 
nutrientes aos tecidos leva a acidose latica, redugao da saturagao venosa e dis- 
fungao organica. O choque persistente leva a disfungao celular irreversivel e 
obito. 

Diagnostico 

I Ciinico 

- Hipotensao: em geral, considera-se PAS menor do que 90 mmHg, mas 
pacientes cronicamente hipertensos podem ter choque com PA mais eleva- 
da. Redugao em relagao aos niveis usuais. 
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- Sinais de ma perfusao periferica (extremidades frias, palidez, sudorese, pulso 
filiforme, tempo de enchimento capilar prolongado, livores). 

- Taquicardia, redugao da diurese, alteraqao do nivel de consciencia, acidose. 
I Laboratoria/-. nao existe um exame especifico para diagnostico de choque, 

mas podem ser uteis: 

- Lactato arterial: quando elevado, representa ma perfusao tecidual. 

- Saturagao venosa central: quando baixa, representa hipoperfusao. 

Classificagao. Frequentemente os pacientes tern elementos de mais de um tipo 
de choque, mas a classificagao e util na identificagao da etiologia e no tratamento 
(Tabela 21.5 e 21.6). 


Tabela 21.5 

CLASSIFICAgAO DO CHOQUE 


Classificagao 

Problema 

basico 

Causas 

Mecanismos 

compensatorios 

Hipovolemico 

Redugao 

volemica 

Sangramentos ou 
perda de Ifquidos 
(vomitos, diarreia, 
diabete, queimaduras, 
ascite) 

Taquicardia, 
vasoconstrigao 
periferica, oliguria 

Cardiogenico 

Falha da 

bomba 

cardiaca 

Arritmias (taquicardia 
ou bradicardia); falha 
miocardica (1AM, 
miocardiopatia dilatada); 
insuficiencia mitral 
ou aortica 

Vasoconstrigao 
periferica, volemia 
pode estar 
aumentada 

Obstrutivo 

Obstrugao 
a saida do 
sangue do 
coragao 

Cardiaca (tamponamento 
cardiaco, estenoses 
valvulares, miocardiopatia 
hipertrofica, mixoma, 
pericardite constritiva). 
Extracardiaca (embolia 
pulmonar, hipertensao 
arterial pulmonar, 
pneumotorax 
hipertensivo) 

Vasoconstrigao 

periferica 

Distributlvo 

Vasodilatagao 

periferica 

Septico, anafilatico, 
neurogenico, 
insuficiencia adrenal 

Taquicardia, 
debito cardiaco 
aumentado 


r 


725 


TERAPIA INTENSIVA 












TERAPIA INTENSIVA 


Tabela 21.6 

CARACTERISTICAS CLASSICAS DA MONITORAgAO 
HEMODINAMICA NO CHOQUE 


Choque DC POAP IRVS 


Hipovolemico 4- 

Cardiogenico 1 

Obstrutivo 4- 

Distributivo T 


4- t 

t t 

4-t t 

4. 4 


DC = debito cardiaco; POAP = pressao de oclusao da arteria pulmonar; IRVS = 
fndice de resistencia vascular sistemica. 


Tratamento 

I I Manejo inicial 

- Monitoragao em CTI (monitorizagao cardiaca continua, PAM, PVC, oxi- 
metria, lactato, Scv0 2 ). 

- Oxigenagao adequada: Saturagao arterial > 92% - Hb > 10 g/dL. 

- Volume + drogas vasoativas (Tabela 21.7): manter PAM 60 a 65 mmHg. 


Tabela 21.7 

EFEITOS DAS DROGAS VASOATIVAS 


Droga 

a 1 e a 2 

vasoconstrigao 

Pi 

inotropico 

cronotropico 

P 2 

vasodilatagao 

Dopaminergico 

Dopamina 

1-2 pg/kg/min 

0 

+ 

0 

+ + + + 

2-10 fig/kg/min 

0 

+ + + + 

0 

+ + + + 

10-20 ^g/kg/min 

+++ 

+ + + + 

0 

0 

Dobutamina 

2-10 ng/kg/min 

+ 

+ + + 

+ + 

0 

>10 |ag/kg/min 

+ + 

+ + + + 

+++ 

0 

Adrenalina 

0,01-0,05 fig/kg /min 

+ 

+ + 

+ + + 

0 

> 0,05 fig/kg/min 

+++ ++ + 

+ + + 

+++ 

0 

Noradrenalina 

0,5-3 ^ig/kg/min 

++++ +++ 

+ + 

0 

0 
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Monitoragao hemodinamica com cateter de arteria pulmonar (Swan-Ganz) foi 
muito utilizada, mas atualmente existem controversias quanto ao real beneficio 
do seu uso (Tabela 21.8). 

I Esperifico conforme a causa 

- Hipovo/emica. reposigao da volemia, transfusoes, controle das perdas, con- 
trole do sangramento. 

- Variagao na pressao depulso tern sido utilizada como preditor de responsi- 
vidade a volume. A Figura 21.1 mostra uma sugestao de utilizagao clinica 
da variagao de pressao de pulso, com as condigoes necessarias. Para medir 
a variagao da pressao de pulso, deve-se registrar a curva de monitoragao 


Tabela 21.8 

PARAMETROS HEMODINAMICOS 


Parametro 


Valores usuais 

Descrigao 

PVC 

Pressao 

venosa 

central 

1-6 mmHg 

Pressao medida na veia cava superior 
ou no atrio direito; corresponde a 
pressao de enchimento do ventriculo 
direito 

POAP 

Pressao 
de oclusao 
da arteria 
pulmonar 

6-12 mmHg 

Pressao medida na arteria pulmonar 
com o balonete inflado; 
corresponde a pressao de 
enchimento do ventriculo esquerdo 

DC 

Debito 

cardiaco 


Velocidade com que o sangue circula 

1C 

indice 

cardiaco 

2,4-4 L/min/m 2 

DC corrigido para a superficie 
corporal 

IRVS 

indice de 
resistencia 
vascular 
sistemica 

1.600-2.400 

dinas.seg. 

m 2 /cm 5 

Resistencia vascular em toda a 
circulagao sistemica; e proporcional a 
diferenga de pressao entre a saida da 
aorta e do atrio direito (PAM - PVC) 
e inversamente relacionada ao 1C 

IRVP 

indice de 
resistencia 
vascular 
pulmonar 

200-400 

dinas.seg. 

m 2 /cm 5 

Resistencia vascular da circulagao 
pulmonar; e proporcional a 
diferenga de pressao entre as 
extremidades da circulagao pulmonar 
(PAP - POAP) e inversamente 
relacionada ao 1C 


r 
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Figura 21.1 Fluxograma da utilizagao da DPP na decisao clinica. 


da PA invasiva durante um ciclo respiratorio e identificar os valores ma- 
ximos e minimos, corrigir para a media dos dois e expressar como porcen- 
tagem, como mostra a formula a seguir: 


100 x (PPmax - PPmin) 
(PPmax + PPmin)/2 


em que: 

PPmax e a maior pressao de pulso (PAS - PAD) 

PPmin e a menor pressao de pulso (PAS - PAD) 

PPmax e PPmin sao medidos em um unico ciclo respiratorio 


- Cardiogenico 

• Correc;ao da FC (marca-passo; droga) 

• Corregao da valvulopatia 

• Tratamento do IAAA 

• Inotropicos 

- Obstrutivo 

• Redugao da HAP - drogas 

• Trombolitico ou desobstrugao mecanica em TEP macigo 

• Corregao da valvulopatia 

• Drenagem de pneumotorax 
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- Distributive 

• Insuficiencia adrenal: hidrocortisona 100 mg, IV, a cada 6 a 8 horas. 
Pode ser usada dose de ataque de 250 mg, IV, e associada a 
fludrocortisona. 

• Neurogenico: diagnostico, uso de vasopressores, evitar volume excessivo. 

• Anafilatico: metilprednisolona 1 a 2 mg/kg, IV, a cada 4 a 6 horas, dife- 
nidramina 25 a 100 mg, IV, a cada 4 a 6 horas, volume, vasopressores. 

• Septico: ver Choque septico e sepse grave. 

COMPLICAQOES - DISFUNQOES ORGANICAS 

► SNC 

- Alteragao do estado mental (agitagao, confusao, sonolencia). Choque pro- 
longado pode levar a isquemia cerebral. 

- Monitorar nivel de consciencia. 

» Pulmoes 

- Alteragao da permeabilidade capilar pode levar a lesao pulmonar aguda 
(LPA e SARA). 

- Monitorar Pa0 2 , gradiente alveolo-arterial de 0 2 e relagao Pa0 2 /Fi0 2 . 

» Rins 

- Oliguria inicialmente pode ser urn mecanismo compensators, mas choque 
prolongado pode levar a IRA por NTA na maioria das vezes. 

- Monitorar diurese, ureia e creatinina. 

» Coragao 

- No choque cardiogenico, e a causa do choque. 

- Taquicardia compensators pode reduzir o tempo de enchimento ventricular, 
reduzindo o debito cardiaco. 

- No choque septico ocorre liberagao de substancias depressoras do miocar- 
dio. 

> Hepatica 

- Monitorar bilirrubinas, TP 

» Hematologica 

- Monitorar hemograma, plaquetas. 

» Metabolico 

- Hiperglicemia, acidose, hiperlactatemia, hipo/hipernatremia. 


CHOQUE SEPTICO E SEPSE GRAVE 

Conceitos 

> SIRS 

- Temperatura > 38 ou < 36°C 

- Frequencia cardiaca > 90 bpm 

- Frequencia respiratoria > 20 mpm ou PaC0 2 < 32 mmHg 

- Leucocitos >12.000 ou < 4.000 ou bastoes > 10% 

I Sepse: infeegao suspeita ou confirmada + dois criterios de SIRS. 
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t Sepse grave: sepse + elevagao de lactato (> 4 mmol/L) ou disfungao organica. 
I Choque septico: PAS < 90 mmHg ou redugao de 40 mmHg em relagao ao 

basal, que persiste apos reposigao volemica (nao responde a 20 mL/kg crista- 

loide). 

Tratamento (Figura 21.2) 

I Primeiras seis horas: 

- Coleta de culturas antes do inicio do antibiotico (todos os focos posslveis, 
incluindo duas hemoculturas). 

- Antibiotico de amplo espectro (conforme a epidemiologia do hospital) em 
ate uma hora do diagnostico de sepse grave. 

- Acesso venoso central + monitoragao continua da PAM (invasiva se possivel) 
+ controle da diurese. 

Objetivos iniciais-. 

- PVC 8 a 12 mmHg: administrar 500 mL, SF, 30/30 min, ate atingir objetivo. 

- PAM > 65 mmHg: utilizar vasopressor (noradrenalina ou dopamina) em 
acesso venoso central, ajustar dose a cada 15 minutos ate atingir objetivo. 

- Scv0 2 > 70%: utilizar transfusoes para Ht > 30% e dobutamina (iniciar 
com 5 pg/kg/min). 

- Diurese > 0,5 mL/kg/h: utilizar volume e diuretico, conforme necessidade. 



Figura 21.2 Fluxograma do tratamento inicial do choque septico e da sepse grave. 
PVC = pressao venosa central; PAM = pressao arterial media; Scv0 2 = saturagao 
venosa central; Ht = hematocrito; CHAD = concentragao de hemacias; 

ATB = antibioticoterapia. 
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t Primeiras 24 horas: 

- Corticoide: utilizar em todos os pacientes com necessidade persistente de 
uso de vasopressor (> 3 a 8 horas). Aceita-se hidrocortisona 200 a 300 
mg/dia divididos em 3 a 4 doses, acompanhados ou nao de fludrocortisona 
50 pg/dia, VO. 

- Controle glicemico rigido: manter HGT abaixo de 150. Utilizar insulina IV 
contlnua se necessario. 

- VAC < 6 mL/kg peso ideal e/ou pressao de plato < 30 para todos os 
pacientes em VM 

- Drotrecogina a: utilizar nos pacientes com alto risco de mortalidade (duas 
disfungoes organicas e APACHE > 25), sem contra-indicagoes (principal 
efeito colateral e sangramento excessivo). 

» Observagoes: 

- Exames para investigagao e cirurgias para controle do toco infeccioso devem 
sempre que possivel ser realizados apos as primeiras seis horas de 
estabilizagao. 

- Corticoide deve ser mantido por sete dias - aceita-se redugao gradual ou 
retirada abrupta apos. 

- Deve-se manter controle glicemico, volumes e pressoes ventilatorias ade- d 
quados durante toda a internagao no CTI. 

- Drotrecogina a deve ser iniciada nas primeiras 24 a 48 horas e mantida a I 
infusao por 96 horas. 


INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

E uma das causas mais comuns de internagao em CTI. A respiragao baseia-se na 
capacidade de realizar as trocas gasosas. Isso exige adequada atividade muscular, 
permeabilidade das vias aereas e capacidade de troca alveolar (para uma adequada 
concentragao arterial de oxigenio e eliminagao do gas carbonico), perfusao ade¬ 
quada para transporte do sangue oxigenado (debito cardiaco) e uso adequado 
na periferia. 

Pode ser classificada conforme o mecanismo predominante: 

» Patologias com alveolos nao-ventilados, mas perfundidos ( shunt): pode ^ 
haver cianose, taquipneia, estertores na ausculta pulmonar. Na gasometria, 
ha hipoxemia refrataria ao oxigenio e hipocapnia secundaria a hiperventi- 
lagao. Por exemplo, atelectasia. 

I Patologias com predominio de hipoventilagao alveolar: pode haver sibilos, 
uso da musculatura acessoria, hiperinsuflagao alveolar quando ha DPOC 
ou urn exame fisico pouco expressivo nas doengas neurologicas. Na gaso¬ 
metria arterial, ha hipoxemia e hipercapnia, que sao responsivas a oxigenio 
suplementar. Por exemplo, alteragoes no SNC, disturbios metabolicos ou 
drogas. Patologias musculares ou da caixa toracica, assim como obstrugao 
das vias aereas, tambem podem resultar em hipoventilagao, mesmo com o 
sistema nervoso funcionante. 
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t Patologias nas quais ha redugao dos alveolos ventilados e na capacidade 
residual funcional: ha redugao na capacidade pulmonar e expansibilidade. 
t Estados hipoperfusionais: ha sinais de hipoperfusao tissular. Os quadros 
clinicos de choque ou anemia grave podem resultar em hipoxia celular 
devido ao deficit de fornecimento de oxigenio a celula. 

Alguns exames laboratoriais ajudam no diagnostico do mecanismo da insufi- 
ciencia respiratoria: 

I Pressao parcial de oxigenio arterial (Pa0 2 normal = 80 mmHg): medida 
direta. Niveis menores do que 60 mmHg em FiO 2 0,21 caracterizam insufi- 
ciencia respiratoria grave. 

I Pressao parcial de gas carbonico arterial (PaC0 2 normal = 35 a 45 mmHg): 
tern relagao inversa com a ventilagao alveolar e direta com a produgao de 

co 2 . 

» Pa0 2 /Fi0 2 : normal > 400 em ar ambiente e > 500 quando a fragao inspira- 
da de oxigenio e 100. Valores menores do que 300 sao considerados anor- 
mais. 

t O gradiente alveolo-arterial de oxigenio [P(A-a)0 2 ] (mensurado com Fi0 2 = 
1 normal < 30 a 60) indica a capacidade da troca de oxigenio entre o 
alveolo e o sangue. Auxilia na abordagem inicial do paciente porque e 
alterado pela suplementagao de oxigenio. Quando aumentado, indica de- 
feito nas trocas alveolo-capilares e, quando e normal, sugere hipoventilagao 
alveolar. 

A compreensao da relagao ventilagao/perfusao (V/Q) e importante para o 
entendimento das alteragoes ventilatorias. 

Espaco morto (relagao V/Q alta). E o volume contido nas vias aereas e que nao 
participa das trocas gasosas. Normalmente em torno de 30% do volume de ar 
corrente (VAC). Essa proporgao pode ser aumentada por patologias (embolia 
pulmonar, DPOC), extensoes do sistema do ventilador (traqueias) e ajustes do 
ventilador. Quanto menor for o volume corrente, maior sera a proporgao ocupada 
para ventilar o espago morto. Assim, dois pacientes podem ter o mesmo volume- 
minuto (5 L), mas urn paciente com VAC = 200 e FR = 25 tern uma ventilagao 
menos eficiente do que urn paciente com VAC = 500 e FR = 10. 

Shunt (relagao V/Q baixa). Ocorre quando alveolos pouco ou nao-ventilados sao 
perfundidos. A fragao de shunt f\s\o\6g\ca e em torno de 5 a 7%, mas aumenta 
com a idade. A relagao entre o valor do shunt e a pressao parcial arterial de 
oxigenio (Pa0 2 ) e inversamente proporcional, desde que a PaC0 2 seja constante 
e a fragao de shunt seja de ate 50%. 

A decisao de colocar urn paciente em VM deve ser tomada com objetivos 
bem-definidos (conforme o II Consenso Brasileiro de Ventilagao Mecanica de 
2000 ): 

I melhorar a oxigenagao e a oferta de oxigenio aos tecidos (Pa0 2 , Sa0 2 e 
conteudo arterial de oxigenio). Pode serfeitaaumentando o volume pulmo- 
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nar, diminuindo o consumo de oxigenio e/ou aumentando a ventilagao 
alveolar; 

> ajustar a ventilagao alveolar de acordo com a patologia (PaC0 2 e pH); 

» aumentar a capacidade residual funcional e fazer recrutamento funcional 
dos alveolos, que pode ser realizado por meio de pressao positiva na 
expiragao; 

► reduzir o trabalho respiratorio muscular. 

Objetivos clmicos 

I reverter hipoxemia e acidose; 

I reduzir o desconforto respiratorio; 

I prevenir atelectasias; 

I reverter fadiga dos musculos respiratorios; 

I permitir sedagao; 

I reduzir consumo de oxigenio sistemico ou miocardico; 

I reduzir pressao intracraniana; 

I estabilizar a parede toracica. 


VENTILACAO MECANICA 

O conhecimento das pressoes das vias aereas, do fluxo e do volume de ar corrente 
nos permite aferir algumas propriedades do sistema respiratorio: 

Complacencia. E a medida de distensao do sistema respiratorio (variagao de volu¬ 
me) por unidade de pressao. Deve ser medida com o paciente relaxado e em 
condigoes de ventilagao constantes para que possa ser comparada (modo assistido- 
controlado com fluxo constante e volume de ar corrente fixo). 

Complacencia estatica do sistema respiratorio (Cst, normal = 80 a 100 ml_/ 
cmH 2 0). Relacionada ao componente parenquimatoso do sistema respiratorio 
por ser medida em condigoes de pausa do fluxo inspiratorio. 

Cst = volume de ar corrente -s- (pressao de plato inspiratorio - PEEP) 

Complacencia dinamica (Cdyn, normal = 60 a 80 mL/cmH 2 0 ). Refere-se ao 
sistema respiratorio como urn todo e ao circuito do respirador. 

Cdyn = volume de ar corrente + (pressao de pico inspiratorio - PEEP) 

Resistencia (Rsr, normal = 4 a 7 cmH 2 0/L/s). E a medida da oposigao do 
sistema respiratoria ao fluxo de gases. Deve ser medida em ventilagao assistido- 
controlada com fluxo inspiratorio constante. 

Rsr = pressao de pico inspiratorio - pressao de 
plato inspiratorio -s- fluxo inspiratorio 
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CICLO VENTILATORIO 

O ciclo ventilatorio pode ser espontaneo se a fase inspiratoria for iniciada e encer- 
rada pelo paciente ou mandatorio se o ventilador determinar uma dessas etapas. 
O ciclo ventilatorio se divide em: 

I Fase inspiratoria-. ha insuflagao pulmonar com aumento da pressao intratora- 
cica, do volume pulmonar e do fluxo inspiratorio em relagao ao final da expi¬ 
ragao. Pode ser prolongada se houver indicagao clinica. Qualquer desses pa- 
rametros pode ser ajustado para nao ultrapassar um valor "x". Entao pode- 
se ter ventilagao limitada a fluxo, volume ou pressao. 

I Termino da fase inspiratoria-. a passagem da fase inspiratoria para expiratoria 
e chamada de ciclagem. Pode ser determinada por: 

- Pressao: quando e atingida uma determinada pressao, o fluxo e interrompi- 
do, independentemente do tempo inspiratorio ou do volume que foi insufla- 
do. 

- Volume: a fase inspiratoria e terminada quando e atingido um volume de 
ar corrente pre-determinado. 

- Fluxo: a fase final inspiratoria ocorre quando o fluxo cai abaixo de uma 
proporgao pre-determinada do nivel de pico maximo, como no modo pres¬ 
sao suporte. 

- Tempo: a fase inspiratoria acaba quando se passa um tempo determinado 
independentemente da pressao atingida ou do volume insuflado, como no 
modo pressao controlada. 

I Fase expiratoria-. e passiva - pode ser contra uma pressao ou nao. 

I Final da fase expiratoria e inicio da inspiratoria-. pode ser desencadeado pelo 
paciente (ventilagao espontanea) ou disparado pelo ventilador. O ventilador 
pode iniciar a fase inspiratoria por: 

- Tempo: apos um tempo expiratorio pre-determinado, ajustado pela 
frequencia respiratoria, o ventilador inicia um novo ciclo. 

- Fluxo: o ventilador inicia um novo ciclo a partir de um fluxo pre-determina¬ 
do, que e ajustado na sensibilidade. 

- Pressao: e necessaria uma pressao negativa na via aerea que libera o fluxo 
inspiratorio. 

A pressao positiva no final da expiragao (PEEP) e usada para evitar o colaba- 
mento dos alveolos no final da expiragao. Em valores baixos, em torno de 5 
cmH 2 0, pode ser usada em diferentes patologias, como na doenga pulmonar 
obstrutiva cronica e na sindrome do desconforto respiratorio agudo, devendo 
ser individualizada para cada paciente conforme as caracterfsticas da mecanica 
do sistema respiratorio. 


MODOS VENTILATORIOS INVASIVOS MAIS UTILIZADOS 

Ver Tabela 21.9. 

Ventilagao mandatoria continua com volume controlado. O parametro que se 
mantem constante e o volume de ar corrente. Pode ser disparado pelo tempo a 


734 


Tabela 21.9 

VANTAGENS E DESVANTAGENS DOS MODOS VENTILATORIOS 


Modo 

Vantagens 

Desvantagens 

Modo controlado 

• Garante urn VAC ou 

• Sem interagao 


pico de pressao 

com o paciente 


pre-determinado 

• Desconfortavel, a menos 


• Repouso muscular 

que o paciente esteja 


quando o paciente 

comatoso 


esta sedado 

• Efeitos hemodinamicos 



adversos 

Assisto-controlado 

• Permite aumento do 

• Risco de hiperinsuflagao 


volume-minuto pelo 

e fadiga muscular 


aumento da FR 

• Assincronia 


• Menor trabalho 

• Alcalose respiratoria 


exigido do paciente 


Pressao suporte 

• Maior conforto 

• Nao garante volume- 


• Mantem o trofismo 

minuto, que e 


muscular 

dependente da 


• Uso no desmame 

complacencia e da 



resistencia das vias aereas 



partir do ajuste da frequencia respiratoria e sem a possibilidade de disparo por 
meio da sensibilidade (modo volume controlado) ou pode ser permitida a inspira- 
gao por meio de mecanismos de sensibilidade ao fluxo ou a pressao (ventilagao 
assistido-controlada, AC). 

Ventilagao mandatoria contmua com pressao controlada. O ventilador aplica uma 
pressao pre-determinada. Nao ha garantia de volume de ar corrente, que e resul- 
tante da complacencia e da resistencia do sistema respiratorio, podendo ocorrer \ 
hipo ou hiperventilagao. Tambem pode ser ciclado a tempo com a sensibilidade 
do aparelho desligada e, portanto, com controle da relagao entre o tempo inspi- 
ratorio e o expiratorio (pressao controlada) ou permitir disparo a fluxo ou pressao 
(pressao controlada - assistido-controlada). 


Ventilagao espontanea contmua. Todos os ciclos sao iniciados e interrompidos 
pelo paciente: 

I Ventilagao espontanea contmua assistida pelo ventilador: manutengao de 
pressao constante durante a inspiragao. O ciclo e encerrado quando o fluxo 
inspiratorio cai a uma proporgao pre-determinada do fluxo maximo (p. ex., 
25% em alguns e ajustavel nos aparelhos mais recentes). Nao ha controle do 
tempo do fluxo ou da frequencia respiratoria, e o VAC e o resultado dessas 
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variaveis (ventilagao em pressao suporte). Quando o respirador dispoe de 
monitoragao das curvas de fluxo, pressao e volume, e possivel realizar uma 
monitoragao mais detalhada e um ajuste preciso do suporte necessario. 

I Ventilagao espontanea continua nao-assistida pelo ventilador: o paciente respi- 
ra espontaneamente com uma pressao constante durante todo o ciclo respira¬ 
torio (CPAP). 

Modo de duplo controle. Sao modos que permitem controle de mais de um para- 
metro de cada vez, o que pode se dar no mesmo ciclo ou entre os ciclos respirato- 
rios. Por exemplo: 

I Pressao-suporte com volume garantido - VAPS; 

I Ventilagao proporcional assistida - PAV; 

I Volume suporte/volume controlado regulado a pressao - Servo 300. 

Outros 

I Ventilagao com re/agao i:Einvertida. Nao e propriamente um tipo especifico 
de ventilagao, mas uma manobra para aumentar o tempo inspiratorio em 
relagao ao tempo expiratorio e, com isso, aumentar a pressao media das vias 
aereas e melhorar a oxigenagao. Tern o potencial de causar barotrauma, insta- 
bilidade hemodinamica e necessita de sedagao do paciente. 

I Ventilagao com alta frequencia. O ventilador libera volumes baixos com fre- 
quencias entre 100 e 3.000 r/min.Tem como objetivo diminuir a lesao pulmo- 
nar causada pela distensao. Alguns trabalhos com resultados positivos foram 
publicados em pediatria, mas, nesses casos, sao necessarios ventiladores espe- 
ciais, e a ventilagao pode causar barotrauma e hiperinsuflagao se houver obstru- 
gao do tubo. 

COMO ESCOLHER 0 MELHOR MODO VENTILATORIO 

E essencial identificar a necessidade de repouso muscular, a presenga de estimulo 
respiratorio, a presenga de estabilidade hemodinamica, as patologias previas e a 
necessidade de sedagao e analgesia. 

AJUSTE INICIAL DA VENTILAQAO MECANICA 

Adequar a oxigenagao/ventilagao, diminuir o trabalho respiratorio, visar o conforto 
e a sincronia do paciente com o ventilador e evitar altas pressoes na via aerea. 

I Escolher o modo de ventilagao mais adequado para a patologia. 

I Iniciar com fragao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) de 1 e diminuir posteriormente 
conforme a oximetria e a gasometria. 

t Iniciar com VAC = 8 mL/kg; nos pacientes com lesao pulmonar aguda, pode- 
se usar 5 a 7 mL/kg, evitar pressao de plato maior do que 35 mmHg. 

I Escolher a FR e o volume-minuto adequados para o caso. 

I Nos ventiladores em que o fluxo precisa ser ajustado - geralmente 50 a 60 
L/min. 

I Ajustar PEEP conforme a necessidade e a patologia para melhorar a ventilagao. 
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I Considerar o uso de analgesia e sedagao quando nao houver sincronia ou 
melhora da oxigenagao e conforme necessidade de repouso muscular. 


EVITANDO COMPLICAgOES 

I Usar tecnica e sedagao adequadas para evitar lesoes traqueais, de cordas 
vocais ou dentarias relacionadas a intubagao. 

I Ajustar o respirador, manter a PaC0 2 usual do paciente e evitar alcalose respi- 
ratoria e hipocalemia. 

I Manter a pressao de plato abaixo de 35 mmHg para evitar lesao pulmonar. 

I Usar a menor Fi0 2 necessaria para a oxigenagao adequada ao paciente. 

I Avaliar posigao do tubo para evitar intubagao seletiva. 

I Manter a pressao do balonete 20 a 30 mmHg para evitar lesoes traqueais. 

I Hipotensao: pode ser secundaria a pressao positiva nas vias aereas e causar 
diminuigao do retorno venoso. Administrar volume parenteral. Avaliar presenga 
de barotrauma. 

I Aspirar secregoes de modo asseptico para evitar contaminagao das vias aereas 
e obstrugao do tubo traqueal. 

PNEUMONIA ASSOCIADA A VENTILAgAO MECANICA 

Medidas para prevengao de pneumonia associada a VM: 

I lavagem/desinfecgao das maos com alcool; 

I conhecimento dos patogenos locais para orientar o uso de antibioticos; 

I evitagao de intubagao - uso de ventilagao nao-invasiva em pacientes selecionados; 

I remogao do suporte ventilatorio invasivo assim que possivel; 

I preference para intubagao orotraqueal e sondas orotraqueais; 

I evitagao de acumulo de condensado no circuito do respirador; 

I conservagao da cabeceira do paciente elevada (30 a 45°); 

I evitagao de sedagao excessiva e drogas paralisantes; 

I evitagao de transfusao de sangue desnecessaria; 

I controle glicemico. 

Criterios diagnosticos. Presenga novamente ou piora de infiltrado pulmonar ao ^ 
radiograma de torax associado a dois dos seguintes achados: leucocitose ou 
leucopenia, hipertermia ou hipotermia e secregao purulenta nas vias aereas. 

Pontos de corte usuais para positividade de culturas quantitativas 

I Escovado protegido 10 3 UFC/mL 
I Lavado broncoalveolar 10 4 UFC/mL 
I Aspirado traqueal quantitative 105-10 6 UFC/mL 

Tratamento - recomendacoes 

I Urn inlcio de tratamento adequado empirico precoce (com maior probabilidade 
de cobrir o agente) apos a coleta das culturas esta associado a melhor desfecho 
clinico. Deve ser individualizado. 
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Tabela 21.10 

CPIS (CLINICAL PULMONARY INFECTION SCORE) CONFORME 
DESCRITO POR LUYT: ESCORE USADO PARA ACOMPANHAMENTO 
DE PACIENTES COM SUSPEITA DE PNEUMONIA 



0 

i 

2 

Temperatura (°C) 

S: 36,1 a <38,4 

>38,5 a <38,9 

>39 a <36 

Leucocitos por/pL 

> 4.000 a < 11.000 

< 4.000 ou > 11.000 


Secregao 

Ausente 

Presente, 

nao-purulenta 

Presente, 

purulenta 

Pa0 2 /Fi0 2 

> 240 ou SARA 

< 240 sem SARA 


Raio X de torax 

Sem infiltrado 

Infiltrado difuso 

Infiltrado 

localizado 

Progressao do 
infiltrado pulmonar 

Sem 

progressao 

Com 

progressao 


Cultura da 

secregao 

respiratoria 

Sem ou pouco 
crescimento 

Com crescimento significativo 
(acima do ponto de corte) 
Adicionar 1 ponto se for o 
mesmo agente identificado no 
Gram 

Valores menores do 
associada a VM. 

que 6 se correlacionam 

a menor probabilidade de pneumonia 


I A escolha do antibiotico deve ser guiada pela sensibilidade dos isolados da 
instituigao, e os fatores de risco para agentes multirresistentes devem ser 
avaliados. 

I Ajuste do antibiotico, apos tres dias, conforme o resultado das culturas e 
suspensao do antibiotico se a suspeita cllnica nao for comprovada. 

I Uso de antibioticos por sete dias na ausencia de pneumonias por bacilos gram- 
negativos nao-fermentadores, imunossupressao ou doengas estruturais pul- 
monares. 
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APENDICE I AJUSTE PARA 

FUNCAO RENAL 

ANTONIO BALBINOTTO 
JORDANA DE FRAGA GUIMARAES 
SERGIO PREZZI 
STEPHEN DORAL STEFANI 
ELVINO BARROS 


Tabela AI.1 

AJUSTE DA DOSE DE DROGAS SELECIONADAS NA INSUFICIENCIA RENAL 


Farmaco 

Porcentagem da dose usual OU intervalo da dose 
Depuragao da creatinina endogena (mL/min) 

> 50 

50-10 

< 10 

Abxicimabe 

100% 

100% 

100% 

Acarbose 

100% 

100% 

Evitar 

Acetaminofeno 

4/4 h 

6/6 h 

8/8 h 

Acetazolamida 

6/6 h 

12/12 h 

Evitar 

Acido acetilsalicilico 

100% 

100% 

Evitar 

Acido aminocaproico 

100% 

100% 

75% 

Acido nicotinico 

100% 

50% 

25% 

Acido valproico 

100% 

100% 

75% 

Adriamicina 

100% 

100% 

75% 

Alendronato 

100% 

100% 

Evitar 

Alteplase 

100% 

100% 

100% 

Alopurinol 

100% 

50% 

10-25% 

Alprazolam 

100% 

100% 

100% 

Amilorida 

100% 

50% 

Evitar 

Amiodarona 

100% 

100% 

100% 

Amitriptilina 

100% 

100% 

100% 

Amlodipina 

100% 

100% 

100% 

Amrinona 

100% 

100% 

50-75% 

Atenolol 

100% 

50% 

25% 

Atorvastatina 

100% 

100% 

100% 

Azatioprina 

100% 

75% 

50% 


(Continua) 













Tabela AI.1 (continuagao) 

AJUSTE DA DOSE DE DROGAS SELECIONADAS NA INSUFICIENCIA RENAL 



Porcentagem da dose usual OU intervalo da dose 
Depuragao da creatinina endogena (mL/min) 

Farmaco 

> 50 

50-10 

< 10 

Baclofeno 

100% 

100% 

100% 

Benazepril 

100% 

75% 

50% 

Bezafibrato 

2-3x/dia 

1 x/dia 

1 x/a cada 2 
dias 

Biperideno 

100% 

100% 

100% 

Bleomicina 

100% 

100% 

50% 

Bretilio 

100% 

25-50% 

Evitar 

Bumetanida 

100% 

100% 

100% 

Buspirona 

100% 

100% 

25-50% 

Candesartano 

100% 

100% 

100% 

Captopril 

100% 

75% 

50% 

Carbamazepina 

100% 

100% 

75% 

Carvedilol 

100% 

100% 

100% 

Ciclofosfamida 

100% 

100% 

50-75% 

Cimetidina 

100% 

75% 

50% 

Cilazapril 

100% 

50% 

25-50% 
e 1-2x/semana 

Cisplatina 

100% 

75% 

50% 

Clofibrato 

6/6-12/12 h 

12/12-24/24 h 

24/24-48/48 h 

Clonidina 

100% 

100% 

100-75% 

Clopidogrel 

100% 

100% 

100% 

Clorpropamida 

24/24-36/36 h 

Evitar 

Evitar 

Clordiazepoxido 

100% 

100% 

50% 

Clorpromazina 

100% 

100% 

100% 

Clortalidona 

24/24 h 

24/24 h 

48/48 h 

Codeina 

100% 

75% 

50% 

Colchicina 

100% 

100% 

50% 

Colestiramina 

100% 

100% 

100% 

Corticoides 

100% 

100% 

100% 

Diazepam 

100% 

100% 

100% 

Diclofenaco 

100% 

25-50% 

25% 

Diflunisal 

100% 

100% 

50% 

Digitoxina 

100% 

100% 

50-75% 

Digoxina 

100% ou 

25-75% 

10-25% 


24/24 h 

ou 36/36 h 

ou 48/48 h 

Diltiazem 

100% 

100% 

100% 

Dinitrato de isossorbida 

100% 

100% 

100% 

Dipiridamol 

100% 

100% 

100% 

(Continua) 
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Tabela AI.1 (continuagao) 

AJUSTE DA DOSE DE DROGAS SELECIONADAS NA INSUFICIENCIA RENAL 



Porcentagem da dose usual OU intervalo da dose 
Depuragao da creatinina endogena (mL/min) 

Farmaco 

> 50 

50-10 

< 10 

Dipirona 

100% 

100% 

100% 

Dobutamina 

100% 

100% 

100% 

Dopamina 

100% 

100% 

100% 

Doxazosina 

100% 

100% 

100% 

Espironolactona 

6/6-12/12 h 

12/12-24/24 h 

Evitar 

Estreptoquinase 

100% 

100% 

100% 

Enalapril 

100% 

100% 

50% 

Enoxaparina 

100% 

100% 

Cautela 

Etoposide 

100% 

75% 

50% 

Etossuximida 

100% 

100% 

75% 

Ezetimiba 

100% 

100% 

100% 

Felodipina 

100% 

100% 

100% 

Femprocumona 

100% 

100% 

100% 

Fenitoma 

100% 

100% 

100% 

Fenobarbital 

6/6 h 

6/6-8/8 h 

12/12-16/16 h 

Fenofibrato 

100% 

Evitar 

Evitar 

Finasterida 

100% 

100% 

100% 

Flecainida 

100% 

50% 

50% 

Fluocitosina 

50% 

30-50% 

20-30% 

Fluoxetina 

100% 

100% 

100% 

Fluvastatina 

100% 

100% 

Nao- 

determinado 

Fosinopril 

100% 

100% 

100% 

Furosemida 

100% 

100% 

100% 

Gabapentina 

100% 

25-50% 

10-15% 

Genfibrozila 

100% 

50% 

25% 

Glibenclamida 

100% 

100% 

100% 

Gliclazida 

100% 

100% 

100% 

Glipizida 

100% 

100% 

100% 

Haloperidol 

100% 

100% 

100% 

Heparina 

100% 

100% 

100% 

Hidralazina 

8/8 h 

8/8 h 

8/8-16/16 h 

Hidroxiureia 

100% 

100% 

50% 

Ibuprofeno 

100% 

Evitar 

Evitar 

Ifosfamida 

100% 

50-75% 

Evitar 

Imipramina 

100% 

100% 

100% 

Indapamina 

100% 

100% 

Evitar 

Indometacina 

100% 

Evitar 

Evitar 




(Continua) 
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Tabela AI.1 (continuagao) 

AJUSTE DA DOSE DE DROGAS SELECIONADAS NA INSUFICIENCIA RENAL 


Porcentagem da dose usual OU intervalo da dose 
Depuragao da creatinina endogena (mL/min) 


Farmaco 

> 50 

50-10 

< 10 

Insulina 

100% 

75% 

50% 

Irbesartano 

100% 

100% 

100% 

Isradipino 

100% 

100% 

100% 

Labetalol 

100% 

100% 

100% 

Lidocaina 

100% 

100% 

100% 

Lisinopril 

100% 

50% 

25% 

Litio 

100% 

Evitar 

Evitar 

Loperamida 

100% 

100% 

100% 

Lorazepam 

100% 

100% 

50% 

Losartano 

100% 

100% 

100% 

Lovastatina 

100% 

100% 

100% 

Manitol 

100% 

Evitar 

Evitar 

Meperidina 

100% 

75% 

50% 

Metformina 

100% 

25% 

Evitar 

Metildopa 

8/8 h 

8/8-12/12 h 

12/12-24/24 h 

Metimazol 

100% 

75% 

50% 

Metoclopramida 

100% 

75% 

50% 

Metoprolol 

100% 

100% 

100% 

Metotrexato 

100% 

50% 

Evitar 

Mexiletina 

100% 

100% 

50-75% 

Midazolam 

100% 

100% 

50% 

Milrinona 

100% 

100% 

50-75% 

Minoxidil 

100% 

100% 

100% 

Misoprostol 

100% 

100% 

100% 

Mitramicina 

100% 

75% 

50% 

Mononitrato de isossorbida 100% 

100% 

100% 

Morfina 

100% 

75% 

50% 

Nadolol 

100% 

50% 

25% 

Nateglinida 

100% 

100% 

100% 

Naproxeno 

100% 

Evitar 

Evitar 

Nicardipino 

100% 

100% 

100% 

Nifedipino 

100% 

100% 

100% 

Nimodipino 

100% 

100% 

100% 

Nisoldipino 

100% 

100% 

100% 

Nitrendipino 

100% 

100% 

100% 

Nitroglicerina 

100% 

100% 

100% 

Nitroprussiato de sodio 

100% 

100% 

100% 

Norepinefrina 

100% 

100% 

100% 


(Continua) 
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Tabela AI.1 (continuagao) 

AJUSTE DA DOSE DE DROGAS SELECIONADAS NA INSUFICIENCIA RENAL 


Farmaco 

Porcentagem da dose usual OU intervalo da dose 
Depuragao da creatinina endogena (mL/min) 

> 50 

50-10 

< 10 

Norfloxacina 

12/12 h 

24 h 

Evitar 

Olmesartano 

100% 

100% 

100% 

Omeprazol 

100% 

100% 

100% 

Oxazepam 

100% 

100% 

75% 

Oxcarbazepina 

100% 

50% 

50% 

Oxibutinina 

100% 

100% 

100% 

Oxicodona 

100% 

100% 

100% 

Pentoxifilina 

100% 

100% 

100% 

Perindopril 

100% 

50% em dias 

50% no dia 



intercalados 

da dialise 

Pindolol 

100% 

100% 

100% 

Pioglitazona 

100% 

100% 

100% 

Piroxicam 

100% 

100% 

100% 

Pravastatina 

100% 

100% 

50% 

Prazosina 

100% 

100% 

100% 

Procainamida 

4/4 h 

6/6-12/12 h 

12/12-24/24 h 

Propafenona 

100% 

100% 

50-75% 

Propranolol 

100% 

100% 

100% 

Quinapril 

100% 

75% 

50% 

Quinidina 

100% 

100% 

100% 

Quinina 

100% 

75% 

30-50% 

Ramipril 

100% 

50% 

50% 

Ranitidina 

100% OU 

75% ou 

50% ou 


8/8-12/12 h 

18/18-24/24 h 

24/24 h 

Repaglinida 

100% 

100% 

100% 

Rosiglitazona 

100% 

100% 

100% 

Rosuvastatina 

100% 

Ate 10 mg 

Ate 10 mg 

Sertralina 

100% 

100% 

100% 

Sinvastatina 

100% 

100% 

50% 

Sotalol 

100% 

30% 

15% 

Sulcralfato 

100% 

100% 

100% 

Sulindaco 

100% 

100% 

50% 

Tamoxifeno 

100% 

100% 

100% 

Telmisartano 

100% 

100% 

100% 

Tenecteplase 

100% 

100% 

100% 

Teofilina 

100% 

100% 

100% 

Terbutalina 

100% 

50% 

Evitar 

Terazosina 

100% 

100% 

100% 




(Continua) 
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Tabela AI.1 (continuagao) 

AJUSTE DA DOSE DE DROGAS SELECIONADAS NA INSUFICIENCIA RENAL 


Porcentagem da dose usual OU intervalo da dose 
Depuragao da creatinina endogena (mL/min) 


Farmaco > 50 50-10 <10 


Ticlopidina 

100% 

100% 

100% 

Timolol 

100% 

100% 

100% 

Tirofibano 

100% 

50-100% 

50% 

Tiopental 

100% 

100% 

75% 

Trandolapril 

100% 

25-50% 

Evitar 

Trazodona 

100% 

100% 

100% 

Triantereno 

100% 

50% 

Evitar 

Valsartano 

100% 

100% 

100% 

Varfarina 

100% 

100% 

100% 

Verapamil 

100% 

100% 

50-75% 

Zafirlucast 

100% 

100% 

100% 

Zolpidem 

100% 

100% 

100% 
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Tabela AI.2 

AJUSTE DA DOSE DE ANTIMICROBIANOS NA INSUFICIENCIA RENAL 


Antimicrobianos 

Doses usuais 

Ajuste para insuficiencia renal 


Suplemento para hemodialise ou CAPD 



Taxa de filtragao glomerular (mL/mln) 




> 50 

10-50 

< 10 


Acido paraminossalidlico 

150-300 mg/kg/dia 6/6 h 

Evitar 

Evitar 

Evitar 

HEMO/CAPD: evitar. 

Acido pipemidico 

400 mg 12/12 h 

100% 

Evitar 

Evitar 

HEMO/CAPD: evitar. 

Aciclovir 

5 mg/kg 8/8 h 

100% 8/8 h 

100% 

50% 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG <10 




12/12-24/24 h 

24/24 h 

HDLC: 3,5 mg/kg/dia 

Adefovir 

10 mg 24/24 h 

24/24 h 

48/48 h 

72/72 h 

HEMO: 10 mg 10/10 dias. CPAD: desconhecido 

Amantadina 

0,1 g 12/12 h 

12/12-24/24 h 

48/48-72/72 h 

7/7 dias 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 

Amicacina 

7,5 mg/kg 12/12 h 

70-100% 

30-70% 

20-30% 

HEMO: 5-7 mg/kg apos dialise. CAPD: 15-20 mg/L 



12/12 h 

12/12-18/18 h 

24/24-48/48 h 

dialise/dia. HDLC: como p/10-50 mL/min 

Amoxicilina 

0,25-0,5 g 8/8 h 

8/8 h 

8/8-12/12 h 

24/24 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: 250 mg 12/12 h 

Ampicilina 

0,25-2,0 g 6/6 h 

6/6 h 

6/6-12/12 h 

12/12-24/24 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: 250 mg 12/12 h 

Anfotericina B 

0,3-0,8 mg/kg 24/24 h 

24/24 h 

24/24 h 

24/24-36/36 h 

HEMO: nenhuma. CAPD: dose para TFG < 10 

Azitromicina 

0,25-0,5 g 24/24 h 

100% 

100% 

100% 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 

Aztreonam 

1-2 g 8/8-12/12 h 

100% 

50-75% 

25% 

HEMO: 0,5 g apos dialise. CAPD: dose para TFG <10 
HDLC: como p/10-50 mL/min 

Cefalexina 

0,25-2,0 g 6/6 h 

6/6 h 

8/8-12/12 h 

24/24-48/48 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG < 10 

Cefazolina 

1-2 g 8/8 h 

8/8 h 

12/12 h 

24/24-48/48 h 

HEMO: 0,5-1 g apos dialise. CAPD: 0,5 g 12/12 h 

Cefepima 

1-2 g 8/8-12/12 h 

12/12 h 

16/16-24/24 h 

24/24-48/48 h 

HEMO: 1 g apos dialise. CAPD: dose para TFG < 10. 

HDLC: como p/10-50 mL/min 

Cefotaxima 

2 g 8/8 h 

8/8-12/12 h 

12/12-24/24 h 

24/24 h 

HEMO: 1 g apos dialise. CAPD: dose para TFG <10 

Cefoxitina 

1-2 g6/6-8/8 h 

8/8-12/12 h 

12/12-24/24 h 

24/24-48/48 h 

HEMO: 1 g apos dialise. CAPD: dose 8/8-12/12 h 
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Tabela AI.2 (continuagao) 

AJUSTE DA DOSE DE ANTIMICROBIANOS NA INSUFICIENCIA RENAL 


Antimicrobianos 

Doses usuais 

Ajuste para insuficiencia renal 


Suplemento para hemodlalise ou CAPD 



Taxa de filtragao glomerular (mL/min) 




> 50 

10-50 

< 10 


Cefpodoxina 

200 mg 12/12 h 

12/12 h 

12/12-24/24 h 

24-48 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG < 10 

Ceftazidima 

1-2 g 8/8 h 

8/8-12/12 h 

24/24-48/48 h 

48/48 h 

HEMO: 1 g apos dialise. CAPD: 0,5-1 g/dia 

HDLC: como p/10-50 mL/min 

Ceftriaxona 

0,5-2,0 g 12/12-24/24 h 

100% 

100% 

100% 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 

Cefuroxima axetil 

0,125-0,5 g 12/12 h 

100% 12/12 h 

100% 24/24 h 

50% 24/24 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG < 10 

Cefuroxima sodica 

0,75-1,5 g 8/8 h 

8/8 h 

8/8-12/12 h 

24/24 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG <10 

Cidofovir 

5 mg/kg/semana 

50-100% 

Evitar 

Evitar 

HEMO/CAPD: desconhecida 

Ciprofloxacina 

0,5-0,75 g 12/12 h 

100% 

50-75% 

50% 

HEMO: 0,25 g 12/12 h. CAPD: 0,25 g 8/8 h 

HDLC: 200 mg 12/12 h 

Claritromicina 

0,5-1 g 12/12 h 

100% 

75% 

50% 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: nenhuma 

Clindamicina 

0,15-0,3 g 6/6 h 

100% 

100% 

100% 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 

Cloranfenicol 

0,25-1 g 6/6 h 

100% 

100% 

100% 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 

Didanosina 

0,1-0,3 g 12/12 h 

12/12 h 

24/24 h 

48/48 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG <10 

Doxiciclina 

0,1 g 12/12 h 

100% 

100% 

100% 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 

Entecavir 

0,5 mg 24/24 h 

24/24 h 

48/48-72/72 h 

120/120h 

HEMO/CAPD: 0,5 mg 120/120 h 

Ertapenem 

1 g 24/24 h 

100% 

50-75% 

50% 

HEMO: 150 mg apos dialise. CAPD: desconhecido 

Eritromicina 

0,25-0,5 g 6/6-12/12 h 

100% 

100% 

50-75% 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 

Estreptomicina 

1 g 24/24 h 

24/24 h 

7,5 mg/kg 

7,5 mg/kg 

HEMO: meia dose apos dialise. CAPD: 30% 24/24 h 




24/24-72/72 h 

72/72-96/96 h 


Estavudina 

40 mg 12/12 h 

100% 

50% 

25% 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: desconhecido 
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Tabela AI.2 (continuagao) 

AJUSTE DA DOSE DE ANTIMICROBIANOS NA INSUFICIENCIA RENAL 


Antimicrobianos 

Doses usuais 

Ajuste para insuficiencia renal 


Suplemento para hemodialise ou CAPD 



Taxa de filtragao glomerular (mL/min) 




> 50 

10-50 

< 10 


Etambutol 

15 mg/kg 24/24 h 

24/24 h 

24/24-36/36 h 

48/48 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG < 10 

Etionamida 

0,25-0,5 g 12/12 h 

100% 

100% 

50% 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 

Fanciclovir 

250-500 mg 8/8 h 

8/8 h 

12/12 h 

24/24 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: desconhecida 

Flucitosina 

37,5 mg/kg 6/6 h 

6/6-12/12 h 

16/16 h 

24/24 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: 0,5-1 g 24/24 h 

Fluconazol 

0,2-0,4 g 24/24 h 

24/24 h 

24/24-48/48 h 

48/48 h 

HEMO: 0,2 mg apos dialise. CAPD: dose para TFG < 10 





72/72 h 

HDLC: como p/10-50 mL/min 

Foscarnet 

60 mg/kg 8/8 h 

28 mg/kg 8/8 h 

15 mg/kg 8/8 h 

6 mg/ kg 8/8 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG < 10 

Ganciclovir 

i: 5 mg/kg 12/12 h 

12/12 h 

24/24-48/48 h 

48/48-96/96 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG < 10 


m: 5 mg/kg 24/24 h 

2,5-5 mg/kg 

0,6-1,25 mg/kg 

0,625 mg/kg 




24/24 h 

24/24 h 

3x/semana 


Gatifloxacina 

400 mg 24/24 h 

100% 

200 mg 24/24 h 

200 mg 24/24 h 

HEMO: 200 mg 24/24 h apos dialise. CAPD: 200 mg 

24/24 h. HDLC: como p/10-50 mL/min 

Gentamicina 

1,0-1,7 mg/kg 8/8 h 

60-90% 

30-70% 12/12 h 

20-30% 

HEMO: 1-2 mg/kg apos dialise. CAPD: 3-4 mg/L 



8/8-12/12 h 


24/24-48/48 h 

dialise/dia. HDLC: como p/10-50 mL/min 

Imipenem 

0,5 g 6/6 h 

0,25-0,5 g 

0,25 g 

0,125-0,25 g 

HEMO: 0,25 g apos dialise + 12/12 h. CAPD: dose para 



6/6-8/8 h 

6/6-12/12 h 

12/12 h 

TFG <10. HDLC: como p/ 10-50 mL/min 

Isoniazida 

5 mg/kg 24/24 h 

100% 

100% 

50% 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG < 10 

Itraconazol 

0,2-0,4 g 24/24 h 

100% 

100% 

50-100% 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 






HDLC: como p/10-50 mL/min 

Lamivudina 

150 mg 12/12 h 

12/12 h 

24/24 h 

1/3 da dose 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG<10 





24/24 h 
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Tabela AI.2 (continuagao) 

AJUSTE DA DOSE DE ANTIMICROBIANOS NA INSUFICIENCIA RENAL 


Antimicrobianos 

Doses usuais 

Ajuste para insuficiencia renal 


Suplemento para hemodlalise ou CAPD 



Taxa de filtragao glomerular (mL/min) 




> 50 

10-50 

< 10 


Levofloxacina 

500 mg 24/24 h 

100 % 

50% 

25-50% 

HEMO/CAPD: dose para TFG < 10 

Lincomicina 

10-30 mg/kg/dia 6/6 h 

6/6 h 

6-12 h 

12-24 h 

HEMO/CAPD: nenhuma 

Mefloquina 

i g 

Evitar 

Evitar 

Evitar 

HEMO/CAPD: evitar 

Meropenem 

1 g 8/8 h 

100 % 

1 g 12/12 h 

0,5 g 24/24 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG <10 
HDLC: como p/ 10-50 mL/min 

Metenamina 

250 mg 6/6 h 

Evitar 

Evitar 

Evitar 

HEMO: evitar. CAPD: evitar 

Metronidazol 

500 mg 6/6 h 

100 % 

100 % 

50% 

HEMO: dose normal. CPAD: dose para TFG < 10 

Mezlocilina 

1,5-4,0 g 4/4-6/6 h 

4/4-6/6 h 

6 / 6 - 8/8 h 

8/8 h 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 

Minociclina 

0,1 g 12/12 h 

100 % 

100 % 

100 % 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 

Nitrofurantoina 

0,05-0,1 g 6 / 6 - 8/8 h 

100 % 

Evitar 

Evitar 

Nao-aplicavel 

Ofloxacina 

0,4 g 24/24 h 

100 % 

50% 

25-50% 

HEMO: 0,1 g 12/12 h. CAPD: dose para TFG < 10 

HDLC: 300 mg/dia 

Oseltamivir 

75 mg 12/12 h 

12/12 h 

24/24 h 

Desconhecido 

HEMO/CAPD: desconhecido 

Oxacilina 

0,25-2 g 4/4-6/6 h 

100 % 

100 % 

50% 

HEMO 

Penicilina G 

0,5-4,0 milhoes U 4/4 h 

100 % 

75% 

20- 50% 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG < 10. 
HDLC: como p/10-50 mL/min 

Pentamidina 

4 mg/kg 24/24 h 

24/24 h 

24/24-36/36 h 

48/48 h 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 

Piperacilina 

3-4 g 4/4 h 

3 g 4/4-6/6 h 

4 g 8/8 h 

4 g 12/12 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG <10 
HDLC: como p/ 10-50 mL/min 

Pirazinamida 

25 mg/kg 24/24 h 

100 % 

100 % 

60 mg/kg 

HEMO: 40 mg/kg antes da dialise (se dialise, 





2 x/semana 

3x/semana). CAPD: nao-disponivel 
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Tabela AI.2 (continuagao) 

AJUSTE DA DOSE DE ANTIMICROBIANOS NA INSUFICIENCIA RENAL 


Antimicrobianos 

Doses usuais 

Ajuste para insuficiencia renal 


Suplemento para hemodialise ou CAPD 



Taxa de filtragao glomerular (mL/min) 




> 50 

10-50 

< 10 


Pirimetamina 

0,05-0,075 g 24/24 h 

100 % 

100 % 

100 % 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 

Polimixina B 

15-30.000 U/kg/dia 6/6 h 

100 % 6/6 h 

50% 12/12 h 

15% 12/12 h 

HEMO/CAPD: nenhuma 

Rifampicina 

0,6 g 24/24 h 

24/24 h 

24/24-48/48 h 

48/48 h 

HEMO: nenhuma. CAPD: dose para TFG < 10 

SMT + TMP 

4 mg/kg TMP 6/6 h 

6 /6-12/12 h 

12/12-24/24 h 

24/24 h 

HEMO: 4-5 mg/kg TMP apos dialise. CAPD: 0,16 g 

TMP 48/48 h. HDLC: como p/ 10-50 mL/min 

Sulfadiazina 

2-4 g/dia 

4/4-8/8 h 

4/4-8/8 h 

8 /8-12/12 h 

12/12-24/24 h 

Dado nao-disponlvel 

Teicoplanina 

6 mg/kg 24/24 h 

24/24 h 

48/48 h 

72/72 h 

HEMO: dose para TFG <10. CAPD: dose para TFG <10 

Tenofovir 

300 mg 24/24 h 

24/24 h 

48/48 h 

2 x/semana 

HEMO: 300 mg 7/7 dias. CAPD: desconhecido 

Tetraciclina 

0,25-0,5 g 6/6 h 

6 /6-8/8 h 

12/12-24/24 h 

Evitar 

HEMO: nenhuma. CAPD: nenhuma 

Ticarcilina/clavulanato 

3,1 g 4/4 h 

3,1 g 4/4 h 

2 g 4/4-8/8 h 

2 g 12/12 h 

HEMO: 3,1 g apos dialise. CAPD: 3,1 g 12/12 h 

HDLC: como p/10-50 mL/min 

Tobramicina 

1-1,7 mg/kg 8/8 h 

60-90% 

30-70% 12/12 h 

20-30% 

HEMO:1-2 mg/kg apos dialise. CAPD: 3-4 mg/L 



8 /8-12/12 h 


24/24-48/48 h 

dialise/dia. HDLC: como p/ 10-50 mL/min 

Valaciclovir 

0,5-1 g 8/8 h 

100 % 

50% 

25% 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: dose para TFG <10 

Vancomicina 

0,5 g 6/6 h ou 

1 g 12/12- 

1 g 1 -4 dias 

1 g 4-7 dias 

HEMO: dose para TFG <10. CAPD: dose para TFG <10. 


1 g 12/12 h 

24/24 h 



HDLC: 500 mg 24/24 h ou 1 g 48/48 h 

Zalcitabina 

0,75 mg 8/8 h 

8/8 h 

12/12 h 

24/24 h 

HEMO: dose apos dialise. CAPD: desconhecido 

Zidovudina 

0,2 g 8/8 h 

100 % 

100 % 

50% 

HEMO: 0,1 g apos dialise. CAPD: dose para TFG <10 

HEMO = hemodialise; CAPD = dialise peritoneal ambulatorial contlnua; TFG = taxa de filtragao glomerular; SMT + TMP = sulfametoxazol + trimetoprima; i = indugao; 

m = manutengao; HDLC 

= hemodialise lenta contlnua. 
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APENDICE M CODIGOS DA 

_CLASSIFICACAO 

_INERNACIONAL_ 

DE DOENQAS (CID) 


LENISE VALLER 
CAROLINE RECH 

JORDANA DE FRAGA GUIMARAES 
STEPHEN DORAL STEFANI 


Acidente isquemico transitorio cerebral.G45 

Acidose metabolica ou respiratoria.E87.2 

Acidose renal (hipercloremica) (tubular).N25.8 

Acne.L70 

Acromegalia.E22.0 

Adenopatias.R60 

Afasia e disfasia.R47 

Agitagao .R45.1 

AIDS .B23.0 

Alcalose metabolica ou respiratoria.E87.3 

Alcoolismo nao-especificado.FI0.9 

Alcoolismo: abuso.F10.1 

Alcoolismo: dependencia.F10.2 

Alergia nao-especificada.T78.4 

Alzheimer.G30 

Amenorreia primaria.N91.0 

Amenorreia secundaria .N91.1 

Amigdalite.J03 

Anemia aplasica.D61.9 

Anemia falciforme.D57.1 

Anemia ferropenica.D50 

Anemia hemolitica.D58.9 

Anemia por deficiencia de vitamina B12.D51 

Anemia por doenqas cronicas.D63 

Anemia megaloblastica.D53.1 
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Anemia nao-especificada.D64.9 

Angina estavel .120.8 

Angina instavel .120.0 

Anorexia nervosa.F50.0 

Ansiedade.F41.1 

Apendicite aguda.K35 

Apneia do sono.G47.3 

Arritmia supraventricular.147.1 

Artrite piogenica.MOO 

Artrite reumatoide .M05 

Artrose. Ml9.9 

Ascaridiase.B77 

Ascite.R18 

Asma .J45 

Aterosclerose .170 

AVC (sequela de AVC) .169 

AVC isquemico.163 

AVC nao-especificado.164 


^ Bacteremia (infecqao bacteriana sem foco).A49.9 

Bloqueio atrioventricular e de ramo esquerdo.144 

Bradicardia.R00.1 

Bronquite cronica.J41.0 

Bulimia nervosa.F50.2 

Bursite.M71.9 

Candidiase.B37 

Caquexia.R64 

Cardiomiopatia dilatada.142.0 

Cardiomiopatia hipertrofica.142.1 

Cardiopatia isquemica.125 

Catarata.H25 

Cefaleia.R51 

Cefaleia tipo tensional.G44.2 

Cegueira e diminuiqao de visao.H54 

f Celulite .L03 


Cetoacidose diabetica.El0.1 

Choque cardiogenico.R57.0 

Choque hipovolemico.R57.1 

Choque nao-especificado.R57.9 

Choque septico.A41.9 

Cirrose alcoolica.K70 

Cirrose hepatica.K74.6 

Cisticercose.B69 

CIVD.D65 

Coarctaqao aortica.Q25.1 

Colangite.K83 

Colecistite.K81 
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Colelitiase.I<80 

Colera.A00 

Colica renal.N2B 

Coma.R40.2 

Conjuntivite mucopurulenta . H10 

Conjuntivite viral .B30 

Constipapao.K69 

Convulsao.R56 

Cor pulmonale .127.9 

Crise tireotoxica.E05.5 

DPOC (bronquite cronica) .J41.0 

DPOC (enfisema).J43 

DPOC infectado.144.0 

Deficiencia de tiamina.E51 

Delirium , nao-especificado.F05.9 

Demencia, nao-especificada.F03 

Demencia vascular.F01 

Demencia na doenpa de Parkinson.F02.3 


Dengue.A90 J 

Depressao (episodio depressivo) .F32 

Dermatite.L23 

Dermatite atopica.L20 

Dermatofitoses.B35 

Dermatomiosite. M33.1 

Derrame pleural.J90 

Desidratapao.E86 

Desnutripao.E46 

Diabete melito tipo I .E10 

Diabete melito tipo II .Ell 

Diarreia infecciosa e gastrenterite infecciosa.A09 

Diplopia. H53.2 

Dislipidemia .E78.8 

Dispepsia.I<30 

Dispneia.R06.0 ^ 


Diverticulos.K57.9 

Doenpa de Chagas.B57 

Doenpa de Crohn.K50 

Doenpa de Fabry.E75.2 

Doenpa de Gravis.E05.0 

Doenpa de Hodgkin . C81 

Doenpa de von Willebrand.D68.0 

Doenpa do refluxo gastresofagico.K21.9 

Doenpa inflamatoria pelvica.N73.9 

Doenpa vascular periferica.173 

Dor abdominal.RIO 

Dor toracica.R07.4 
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Edema agudo de pulmao .J81 

Embolia pulmonar.126 

Encefalopatia, nao-especificada.G93.4 

Encefalopatia hepatica.K72.9 

Endocardite aguda e subaguda.133 

Enfisema.J43 

Enterocolite por Clostridium difficile .A04.7 

Entente por rotavirus .A08.0 

Enxaqueca.G43 

Epilepsia.G40 

Erisipela.A46 

Eritema cutaneo.R21 

Escabiose.B86 

Escara (ulcera de decubito) .L89 

Esclerose multipla.G35 

Esclerose sistemica.M34 

Esofagite.K20 

Esquistossomose .B65 


Estado de abstinencia de alcool.F10.3 

Estenose aortica.135.0 

Estenose de arteria renal.170.1 

Estenose mitral.105.0 

Estrongiloidiase.B78 

Exantema.R21 

Faringite.J02 

Febre amarela.A95 

Febre de origem desconhecida.R50.9 

Febre nao-esclarecida .R50 

Febre reumatica.100 

Fenilcetonuria.E70.1 

Fibrilagao e flutter atrial.148 

Fibrilagao ventricular.149.0 

Fibromialgia. M79.0 

f Fibrose clstica (do pancreas).E84.9 


Gastrenterite aguda.A09 

Gastrite.K29 

Glaucoma . H40 

Gonorreia.A54.9 

Gota.M10 

Granulomatose de Wegener .M31.3 

Gripe ( influenza ).J11 

HAS essencial.110 

Hemofilia familar.D66 

Hemorragia digestiva alta .K92.0 

Hemorragia intracerebral .161 

Hemorragia subaracnoide.160 
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Hepatite aguda virus A.B15 

Hepatite aguda virus B.B16 

Hepatite aguda virus C.B17.1 

Hepatite cronica virus B .B18.1 

Hepatite cronica virus C.B18.2 

Hernia inguinal.K40 

Herpes simples.BOO 

Herpes zoster.B02 

Hiperaldosteronismo primario.E26.9 

Hiperparatireoidismo de origem renal .E25.8 

Hiperparatireoidismo primario.E21.0 

Hiperplasia prostatica.N40 

Hiperprolactinemia.E22.1 

Hipertensao essencial.110 

Hipertensao arterial pulmonar.127.0 

Hipertensao renovascular.115.0 

Hipertireoidismo .E05 

Hipoglicemia.El 6 


Hipoparatireoidismo.E20.9 

Hipotensao .195 

Hipotireoidismo.E03.9 

Hirsutismo.L68.0 

Histoplasmose.B39.9 

Ictericia.R18 

lleo Paralitico .K56 

Infarto agudo do miocardio.121 

Infecgao intestinal bacteriana, nao-especificada.A04.9 

Infecgao intestinal viral, nao-especificada.A08.4 

Infecgao por citomegalovirus .B25.9 

Infecgao por Cryptococus .B45.9 

Infecgao por Pneumocystis carinii (resultado de infecgao pelo HIV).B59 

Infecgao respiratoria (IVAS).J06 

Infecgao por toxoplasmose.B58 

Infeccjao urinaria (cistite).N30 ^ 


Influenza (gripe) .J11 

Insuficiencia adrenal.E27.4 

Insuficiencia aortica.135.1 

Insuficiencia cardiaca congestiva.150.0 

Insuficiencia hepatica.K72.9 

Insuficiencia mitral.134.0 

Insuficiencia renal aguda.N17 

Insuficiencia renal cronica.N18 

Insuficiencia respiratoria aguda.J96.0 

Intolerance a lactose .E73 

Intoxicagao alcoolica.F10 

Labirintite.H83.0 
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Leptospirose.A27 

Leucemia linfoide. C91 

Leucemia mieloide . C92 

Linfogranuloma venereo.A55 

Linfoma nao-Hodgkin. C85 

Litiase renal.N20 

Lombalgia. M54.5 

Lupus eritematoso sistemico . M32 

Mai de Hansen.A30 

Malaria.B54 

Mal-estar.R53 

Melanoma. C43 

Melena.K92.1 

Meningite bacteriana.GOO 

Meningite viral.A87 

Miastenia grave.G70 

Micose superficial .B36.9 

Mieloma multiplo. C90 


I Miocardite aguda.140 

Mononucleose infecciosa.B27 

Morte subita.R96 

Nauseas e vomitos.R11 

Nefrite tubulo-intersticial aguda.N10 

Nefrolitiase.N20.0 

Nefropatia diabetica.N08.3 

Nefropatia hipertensiva.112.9 

Nefropatia por IgA.N02.8 

Neoplasia maligna da adrenal. C74.9 

Neoplasia maligna da bexiga. C67 

Neoplasia maligna da boca. C06.9 

Neoplasia maligna de esofago. Cl 5 

Neoplasia maligna de estomago. Cl 6 

Neoplasia maligna da faringe. Cl4.0 

f Neoplasia maligna de laringe . C32 


Neoplasia maligna da lingua. C02.9 

Neoplasia maligna da mama . C50 

Neoplasia maligna da prostata. C61 

Neoplasia maligna da tireoide. C73 

Neoplasia maligna de pulmao (e bronquios). C34 

Neoplasia maligna de testiculo. C62 

Neoplasia maligna do canal anal . C21 

Neoplasia maligna do colo do utero. C53 

Neoplasia maligna do colon . Cl 8 

Neoplasia maligna do encefalo. C71 

Neoplasia maligna do ovario. C56 

Neoplasia maligna do pancreas. C25 
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Neoplasia maligna de figado e ductos biliares. C22 

Neoplasia maligna do reto. C20 

Neoplasia maligna do rim. C64 

Neoplasia maligna sem especificagao. C76 

Neuralgia do trigemeo.G50.5 

Neuralgia pos-herpetica.G53.0 

Neutropenia.D70 

Nodulo de tireoide.E04.9 

Obesidade .E66 

Osteomielite. M86 

Osteoporose. M81 

Osteossarcoma. C41.9 

Otite externa.H60 

Otite media nao-supurativa. H65 

Otite media supurativa .H66 

Pancitopenia (adquirida).D61.9 

Pancreatite aguda.K85 

Pancreatite cronica.K86 


Parada cardiorrespiratoria com ressuscitagao.146 J 

Paralisia facial (paralisia de Bell).G51.0 

Paraplegia, nao-especificada.G82.2 

Parasitoses intestinais nao-especificadas.B82 

Parkinson .G20 

Pediculose.B85 

Penfigo.LI 0.9 

Perda de peso anormal.R63.4 

Pericardite aguda.130 

Peritonite .K65 

Pielonefrite aguda.N10 

Pielonefrite cronica .Nil 

Pneumocistose.B59 

Pneumonia (agente nao-especificado).J18 

Pneumotorax .J93 

Polimiosite. M33.2 ^ 


Prolapso mitral.134.1 

Prostatite .N41.9 

Psoriase.L40.9 

Purpura de Henoch-Schonlein.D69.0 

Raiva.A82 

Resfriado comum.J00 

Retengao urinaria.R33 

Retinopatia diabetica.H36.0 

Retocolite ulcerativa.K51 

Rinite alergica.J30 

Rubeola .B06.9 

Sarcoidose.D86 
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Senilidade .R54 

Sepse.A41.9 

Shigelose.A03 

Sifilis precoce.A51 

Sifilis tardia.A52 

Slncope.R55 

Sindrome de Cushing.E24 

Sindrome de Down.Q90.9 

Sindrome de Klinefelter.Q98.4 

Sindrome de Sjogren. AA35.0 

Sindrome de Turner.Q96.9 

Sindrome dos ovarios policlsticos .E28.2 

Sindrome nefrltica.N00 

Sindrome nefrotica.N04 

Sindrome da secregao inapropriada de ADH .E22.2 

Sindrome do membra fantasma, com dor.G54.6 

Sindrome do tunel do carpo.G56.0 

Sindrome de Guillain-Barre .G61.0 


^ Sindrome do intestino irritado.I<58 

Sinusite aguda.J01 

Somatizagao.F45.0 

Tabagismo.T65.8 

Taquicardia atrial.147.1 

Taquicardia sinusal .147.1 

Tenlase.B68 

Tenossinovite . M65 

Tetano.A35 

Tireoidite de Hashimoto.E06.3 

Torcicolo .M43.0 

Tosse.R05 

Toxoplasmose.B58 

Transtorno bipolar.F31 

Transtorno da ansiedade generalizada.F41.1 

f Transtorno do panico .F41.0 


Transtorno obsessivo-compulsivo.F42.9 

Tremor nao-especificado.R25.1 

Trombocitopenia.D69.6 

Trombose venosa profunda.180 

Tuberculose miliar.A19 

Tuberculose pulmonar.A15.3 

Ulcera de decubito (escara).L89 

Ulcera duodenal.K26 

Ulcera gastrica.K25 

Ulcera peptica nao-especificada.I<27 

Uretrite gonococica.A54.0 

Uretrite nao-especificada.N34 


760 
















































Uretrite por clamfdia.A56.0 

Urticaria.L50 

Valvulopatia mitral nao-reumatica.IB4 

Valvulopatia aortica nao-reumatica.135 

Varizes de esofago (ulcerada).185.9 

Vasculite .177.6 

Vitiligo.L80 

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 

CENTRO COLABORADOR DA OMS para a Classificagao de Doengas em Portugues (Cen¬ 
tro Brasileiro de Classificagao de Doengas). CID-10 3 Revisao. Faculdade de Saude Publica da 
Universidade de Sao Paulo/Organizagao Mundial de Saude/Organizagao Pan-Americana 
de Saude, 1995. 
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DROGAS 

E DILUICOES 


LUCIANA CADORE STEFANI 
STEPHEN DORAL STEFANI 
ELVINO BARROS 


Tabela de Conversdes 

1 mL = 20 gotas (gt) = 60 pgotas (pgt) 
1 mL/h = 1 pgt/min 


ABCIXIMAB 

Nome comercial. Reopro®. 

Apresentacao Frasco de 5 mL. 

Concentragao. 2 mg/mL. 

Dose. 0,25 mg/kg em bolus, 10 a 60 minutos antes da intervengao, seguidos por 
infusao continua de 0,125 pg/kg/min por 12 h. 

Uso principal. Inibidor da agregagao plaquetaria. Adjunto na prevengao de 
isquemia cardiaca em pacientes de alto risco na angioplastia e na colocagao de 
stent coronariano. Prevengao de eventos isquemicos em pacientes com angina 
instavel que nao respondem a terapia convencional. 

Comentarios. E administrado com AAS e heparina pos-angioplastia para manter 
anticoagulagao (tempo de coagulagao ativado - TCA - entre 300 a 500 s). 


ACICLOVIR 

Nome comercial. Zovirax®. 


Apresentacao Frasco-ampola com 250 mg. 
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Diluigao. Diluir 250 mg em SG 5% ou SF 0,9% ate completar 50 ml_. 

Concentragao. 5 mg/mL. 

Dose. 5 mg/kg, IV, 8/8 h, por 7 dias (herpes simples mucocutaneo em imuno- 
deprimido), 10 mg/kg, 8/8 h, por 14 dias (varicela em imunodeprimido), 10 a 12 
mg/kg, IV, 8/8 h, por 14 a 21 dias (encefalite por herpes simples). 

Uso principal. Antiviral utilizado em infecgao herpetica grave (mais de urn der- 
matomo, trigeminal ou hospedeiro imunocomprometido). 

Comentarios. Deve ser iniciado nas primeiras 72 h de evolugao. Infusao minima 
em uma hora. 


ACIDO AMINOCAPROICO 

Nome comercial. Amicar®. 

Apresentagao. Frasco com 20 mL (250 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 5 gem 250 mL de SF 0,9%. 

Concentragao. 20 mg/mL. 

Dose. 5 g na primeira hora, seguidos por 1 a 1,25 g/h por 8 h ou ate parar o 
sangramento. 

Uso principal. Tratamento de sangramento excessivo resultante de fibrinolise. 
Comentarios. Deve ser evitado em CIVD, hematuria ou hiperpotassemia. 

■F ACIDO TRANEXAMICO 

Nome comercial. Transamin®. 

Apresentagao. Ampola com 5 mL. 

Diluigao. Nao e necessaria. 

Concentragao. 50 mg/mL. 

Dose. Dose unica de 1.000 mg em Ao/t/s'seguida de 1 mg/kg/h. 
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Uso principal. Controle e prevengao de sangramento provocado por hiperfibrino- 
lise. 

Comentarios. E contra-indicado em CIVD aguda e em vasculopatia oclusiva aguda. 


ADRENALINA 

Nome comercial. Adrenalina®. 

Apresentagao. Ampola de 1 mL (1 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 2 mg com SG 5% ate completar 250 mL (para infusao continua). 
Concentracao 8 pg/mL (= 0,133 pg/pgt). 

Dose. 0,05 a 2 pg/kg/min (= 0,375 a 15 mL/kg/h). 

Uso principal. Em parada cardiorrespiratoria, qualquer tipo. Tambem em reagoes A 
anafilaticas intensas e broncoespasmo grave com edema bronquico associado. 
Como vasopressor em choque refratario a outras drogas. 

Comentarios. Efeito clinico e dose-dependente. Pacientes septicos requerem maior 
dose. Infusao continua deve ser usada em cateter central. Na parada cardiorres¬ 
piratoria, pode ser usada pelo tubo endotraqueal se nao ha acesso venoso dispo- 
nivel, diluindo uma ampola (1 mg) em 9 mL de agua destilada (0,1 mg/mL). 
Pode reverter os efeitos da quinidina e da amiodarona. 

ALBUMINA 

Nome comercial. Albumina humana 20%®. 

Apresentagao. Frasco-ampola de 50 mL (200 mg/mL). 

Diluigao. Depende do quadro clinico (pode ser diluido com SG 5% ou SF 0,9%). 

Concentragao. Variavel. 

Dose. A quantidade e diluigao dependem do quadro clinico. 

Uso principal. Corregao da volemia e pressao coloidosmotica. Tratamento de 
edema grave em pacientes nefroticos e hipoalbuminemicos. 
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ALTEPLASE 

Nome comercial. Activase®. 

Apresentagao. Po liofilizado com 20 mg (1,6 milhao de unidades [20 mL]) e 
50 mg (29 milhoes de unidades [50 mL]). 

Diluigao. Diluir 100 mg em 100 mL de SF (volume total de 200 mL). 

Concentragao. 0,5 mg/mL. 

Dose. Trombo coronariano'. 100 mg em 1,5 hora (pacientes < 67 kg, 1,25 mg/ 
kg de dose total). Infundir 15 mg (30 mL) em 1 a 2 minutos, 50 mg (100 mL) em 
30 minutos e o restante na proxima hora. Embo/ia pu/monar. 100 mg em 2 h. 
AVCisquemiccr. 0,09 mg/kg em bo/use infusao continua de 0,81 mg/kg em 60 
minutos. Nao exceder 90 mg. 

Uso principal. Manejo de infarto agudo do miocardio e embolia pulmonar maciga. 

Comentarios. AAonitorizar sangramentos. Dose maior do que 150 mg e associada 
a hemorragia intracraniana. 

AMICACINA 

Nomes comerciais. Amicacina®, Amikin®, Novamin®, Bactomicin®. 

Apresentagao. Frasco-ampola com 100 mg e 500 mg mais diluente. 

Diluigao. Diluir 500 mg com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 100 mL. 

Concentragao. 5 mg/mL. 

Dose de ataque. 7,5 a 15 mg/kg. 

Dose de manutengao. 5 mg/kg (= 1 mL/kg) infundido em uma hora (1 mL/kg/h) 
repetindo a cada 8 h ou 7,5 mg/kg (= 1,5 mL/kg) infundido em uma hora (1,5 
mL/kg/h) repetido a cada 12 h. 

Uso principal. Infecgoes graves por bacterias gram-negativas, especialmente em 
infecgoes renais, urinarias, abdominais e ginecologicas. Na sepse, e usada em 
associagao a outros antibioticos. E o aminoglicosideo de escolha quando ha resis- 
tencia a gentamicina. 

Comentarios. Nivel serico terapeutico: 8 a 16 pg/mL. 
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AMINOFILINA 

Nomes comerciais. Aminofilina®, Eufilin®. 

Apresentagao. Ampola de 10 mL (24 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 1 g com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 250 mL. 

Concentragao. 4 mg/mL. 

Dose de ataque. 5 a 6 mg/kg (= 1,25 a 1,5 mL/kg) em 20 minutos. 

Dose de manutengao. 0,2 a 0,9 mg/kg/h (= 0,05 a 0,225 mL/kg/h). Fumante: 
0,8 mg/kg/h (= 0,2 mL/kg/h). DPOC: 0,3 mg/kg/h (= 0,075 mL/kg/h). ICC, 
hepatopatia: 0,1 a 0,2 mg/kg/h (= 0,025 a 0,05 mL/kg/h). 

Uso principal. Tratamento de broncoespasmo em DPOC descompensado, e tam- 
bem como terapia adjunta na crise de asma aguda que nao respondeu a 
p-simpaticomimeticos e corticoides. 

Comentarios. Nivel serico 10 a 20 mg/mL. Cimetidina, propranolol e ciprofloxacina 
diminuem sua depuragao hepatica. Pode exacerbar cardiopatia isquemica. Pode 
antagonizar efeito do midazolam. Pode agir sinergicamente com furosemida. 

AMIODARONA 

Nomes comerciais. Ancoron®, Atlansil®, Miodaron®, Angiodarona®. 
Apresentagao. Ampola de 3 mL (50 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 300 mg com SG 5% ate completar 250 mL. 

Concentragao. 1,2 mg/mL (= 20 pg/pgt). 

Dose de ataque. 5 a 10 mg/kg (= 4,16 a 8,33 mL/kg) em 5 minutos. Em parada 
cardiorrespiratoria: 300 mg em infusao rapida. 

Dose de manutengao. 5 pg/kg/min (= 0,25 mL/kg/h). 

Uso principal. Usado em arritmias supraventriculares {flutter, fibrilagao e arritmias 
ligadas a slndromes de pre-excitagao) e em arritmias ventriculares. Em parada 
cardiorrespiratoria com taquicardia/fibrilagao ventricular persistente apos desfi- 
brilagao e adrenalina. 
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Comentarios. Deve ser usada em cateter central. Infusao de adrenalina pode 
reverter efeito. Pode piorar broncoespasmo e bloqueios atrioventriculares. Aumen- 
ta efeito de digitalico e varfarina. 


AMOXICI LINA - ACIDO CLAVULANICO 

Nomes comerciais. Clavoxil®, Clavulin®, Novamox®. 

Apresentagao. Frasco-ampola com 500 mg e 1.000 mg de amoxicilina. 

Diluigao. Diluir 1 g de amoxicilina em SF 0,9% ou agua destilada ate completar 
100 mL. 

Concentragao. 10 mg/mL. 

Dose. 1 g reconstituido em 20 mL, IV, direto em 3 a 4 minutes ou infusao de 
100 mL da diluigao em 30 minutes (= 200 mL/h), repetidos a cada 4 ou 8 h. 

Uso principal. Em infecgoes do trato respiratorio inferior e superior, trato urinario, 
infecgoes cutanea e intra-abdominais. Boa cobertura para bacterias gram-positivas 
e negativas e anaerobios da comunidade. 

Comentarios. Alopurinol aumenta a possibilidade de eritema cutaneo, especial- 
mente em hiperuricemicos. 

AMPICILINA 

Nomes comerciais. Ampicilina®, Amplacilina®, Binotal®, Tandrexin®, Amplofen®. 
Apresentagao. Frasco-ampola de 250 mg, 500 mg e 1 g. 

Diluigao. Diluir 500 mg com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 50 mL. 

Concentragao. 10 mg/mL. 

Dose. 500 a 2.000 mg reconstituidos em 2 a 8 mL, IV, direto em 3 a 5 minutes ou 
infusao de 50 mL da diluigao em 30 minutes (= 100 mL/h), repetidos a cada 6 h. 

Uso principal. Infecgoes bacterianas, principalmente as causadas por bacterias 
aerobicas gram-negativas e Haemophilus influenzae, principalmente infecgao 
urinaria, respiratoria e gastrenterite por Shigheiia sp. 

Comentarios. Alopurinol aumenta a possibilidade de eritema cutaneo, especial- 
mente em hiperuricemicos. 
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AMRINONA 

Nome comercial. Inocor®. 

Apresentapao. Ampola de 20 mL (5 mg/mL). 

Diluipao. Diluir 400 mg com SF 0,9% ate completar 250 mL. 

Concentrapao. 1,6 mg/mL (= 26,66 pg/pgt). 

Dose de ataque. 0,75 mg/kg (= 0,468 mL/kg) em 2 a 3 minutos. 

Dose de manutenpao. 5 a 10 pg/kg/min (= 0,1875 a 0,375 mL/kg/h). 

Uso principal. Inibidora da fosfodiesterase, inotropica positiva e vasodilatadora 
arterial, tendo seu uso principal no choque cardiogenico. 

Comentarios. Incompativel com SG 5%. Nao exceder 10 mg/kg/dia (6 mL/kg/ 
dia). Pode causar hipotensao em pacientes septicos ou hipovolemicos. Pode causar 
plaquetopenia. Potencializa varfarina. 

ANFOTERICINA B 

Nome comercial. Fungizon®. 

Apresentapao. Frasco de 50 mg de po para infusao IV. 

Diluipao. Reconstituir 50 mg com 10 mL e diluir com SG 5% ate completar 
500 mL. AAinimo 1 mg para cada 10 mL. 

Concentrapao. 0,1 mg/mL. 

Dose. 0,3 a 1 mg/kg/dia ou ate 1,5 mg/kg em dias alternados (ate atingir 1 a 2 g) ^ 
infundidos em 6 h (= 0,5 a 1,66 mL/kg/h ou 2,5 mL/kg/h em dias alternados). 

Uso principal. Infecpoes fungicas graves, de qualquer localizapao. 

Comentarios. A administrapao de anti-histaminico (prometazina 25 mg, IV, ou 
dexclorfeniramina 2 mg, VO), hidrocortisona (25 a 100 mg, IV) e paracetamol 
(500 a 1.000 mg, VO) 30 a 60 minutos antes da infusao de anfotericina B reduz 
os sintomas. A nefrotoxicidade pode ser reduzida pelo emprego de suplementapao 
de sodio (150 a 200 mEq/dia em adultos, isto e, SF 0,9% 500 mL, IV, uma hora 
antes e uma hora apos a infusao de anfotericina B), conduta recomendada a 
todos os pacientes que podem tolera-la, ou uso de manitol (20 g, IV). 
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ANFOTERICINA B LIPOSSOMAL 

Nome comercial. Ambisome®. 

Apresentagao. Frasco-ampola com 50 mg. 

Diluigao. Reconstituir em 12 mL de agua destilada. Diluir em SG 5% ate 1 a 2 
mg/mL. Infundir em 120 minutos. 

Dose. Terapia empirica: B mg/kg/dia. Infecgoes fungicas sistemicas: 3 a 5 mg/ 
kg/dia. 

Uso principal. Infecgoes fungicas sistemicas graves em pacientes neutropenicos 
ou imunocomprometidos, leishmaniose visceral. 

Comentarios. Em estudo randomizado, mostrou-se menos toxica do que a anfo- 
tericina sem a formulagao lipossomal. 

ANTICORPO MONOCLONAL ANTI-CD3 

Nome comercial. OKT-3®. 

Apresentagao. Ampolas de 5 mL (1 mg/mL). 

Diluigao. Nao e necessaria. 

Concentragao. 1 mg/mL. 

Dose. Profilaxia: 2,5 a 5 mg diarios, IV, por 10 a 14 dias, a primeira dose 12 h 
antes do transplante. Tratamento da rejeigao aguda do transplante renal: 5 mg 
diarios, IV, por 10 a 14 dias; o tratamento deve iniciar assim que a rejeigao celular 
aguda for diagnosticada por biopsia renal e nao tenha respondido ao tratamento 
P com metilprednisolona. A terapeutica imunossupressora convencional, usada si- 
multaneamente, deve ser reduzida aos seguintes niveis: prednisona 0,5 mg/kg/ 
dia; azatioprina 50 a 100 mg/dia; ciclosporina, interrupgao ou redugao para 2 a 
4 mg/kg/dia. 

Uso principal. Imunossupresao, tratamento e prevengao da rejeigao no transplante 
renal. 

Comentarios. Administrar na forma de bolus, IV, em menos de urn minuto. Nao 
administrar junto com outras drogas. O produto nao deve ser usado em pacientes 
com sobrecarga hidrica pelo risco de edema pulmonar grave. A aplicagao da 
primeira dose deve ser efetuada em instalagoes com recursos para eventual neces- 
sidade de reanimagao cardiopulmonar. 
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APROTININA 

Nome comercial. Trasylol®. 

Apresentapao. Frasco com 50 ml_. 

Diluipao. Nao e necessaria. 

Concentrapao. 1,4 mg/mL (10 mil U/mL). 

Dose. Dose-teste: 1 mL, observar por 10 minutos (reapao alergica). Bolus de 
200 mL (2 milhoes de U) em 20 a 30 minutos, infusao continua de 50 mL/h. Se 
administrado na circulapao extra-corporea: 200 mL. 

Uso principal. Inibidor da protease, da plasmina e da calicreina. Reduz e previne 
sangramento em cirurgia cardiovascular e transplante hepatico. E util em pacientes 
de alto risco (reoperapao, coagulopatia conhecida, sepse, impossibilidade de trans- 
fusao. 

Comentarios. Deve ser administrada em veia central. Pode ocorrer reapao de 
hipersensibidade em pacientes com exposipao previa. 

ATR0PINA 

Nome comercial. Atropina®. 

Apresentapao. Ampolas de 1 mL (0,25 mg/mL). 

Diluipao. Nao e necessaria. 

Concentrapao. 0,25 mg/mL ou 0,5 mg/mL. 

Dose. Pre-medicagao (antes da indupao anestesica): usa-se 0,01 a 0,02 mg/kg. ^ 
Bradicardia sinusalsintomatica\ 0,5 a 1,0 mg, IV, a cada 3 a 5 minutos. Parada 
card/aca-. 1 mg, repetindo a cada 3 a 5 minutos (dose maxima de 0,04 mg/kg). 

Uso principal. Tratamento de bradiarritmias. 

Comentarios. Tern efeitos potentes sobre o corapao e a musculatura lisa bronquica, 
sendo o anticolinergico mais eficaz para o tratamento das bradiarritmias. Em 
doses baixas (< 0,5 mg), pode ter efeito parassimpaticomimetico e lentificar a 
FC. Pode ser usada via endotraqueal. 
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AZTREONAM 

Nome comercial. Azactam®. 

Apresentagao. Po para injegao 500 mg, 1 e 2 g. 

Diluigao. Nao exceder 20 mg/mL, infundir em 3 a 5 minutos. 

Dose. infecgao urinaria: 500 mg a 1 g, IV, a cada 8 a 12 h. infecgoes sistemicas 
moderadas. 1 g, IV, a cada 8 a 12 h. infecgoes sistemicas graves (Pseudomonas 
aeruginosa): 2 g a cada 6 a 8 h (maximo 8 g/dia). 

Uso principal. Infecgoes por gram-negativos com contra-indicagao ao uso de 
(3-lactamicos, infecgao urinaria, trato respiratorio inferior, septicemia, infecgoes 
intra-abdominais, ginecologicas. 

Comentarios. Ajustar dose para fungao renal e monitorizar fungao hepatica. 


BICARBONATO DE SODIO 

Nome comercial. Bicarbonate de Sodio®. 

Apresentagao. Ampolas de 10 mL (3,5 e 8,4%); frascos de 250 mL (3; 5; 7,5; 
8,4 e 10%). 

Diluigao. Desnecessaria ou feita com igual volume de solugao compativel. 
Concentragao. Variavel conforme a apresentagao. 

Doses. Alcalinizagao da urina: 0,5 a 1,5 mEq/kg infundidos em 4 a 8 h, repetidos 
a cada 6 h; nos demais casos, ver capitulos especificos. 

Uso principal. Reposigao de bicarbonate em quadras de acidose metabolica por 
perda de bicarbonate (diarreia, fistulas gastrintestinais baixas). Tratamento da 
hipercalemia aguda. Alcalinizagao da urina. 

Comentarios. 84 mg de bicarbonate de sodio (1 mL da solugao 8,4%) equivalem 
a 1 mEq de Na + ou 1 mEq de HC0 3 . Cada 1 g de bicarbonate de sodio equivale 
a 12 mEq de Na + ou 12 mEq de HC0 3 . Pode causar nauseas, desconforto abdomi¬ 
nal, vomitos, sobrecarga de sodio, alcalose metabolica e hipertensao. 


BUMETANIDA 

Nome comercial. Burinax®. 
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flpresentacao Ampolas de 2 mL (0,25 mg/mL). 

Dilnicao Desnecessaria ou com SG 5%, SF 0,9% ou lactato de Ringer. 

Concentragao. 0,25 mg/mL. 

Dose. Dose inicial 0,5 a 1 mg, IV ou IM, ate 2 a 3/2 a 3 h; a administragao IV 
deve ser lenta, gota a gota. 

Uso principal. Diuretico para tratamento do edema de origem cardiaca, renal ou 
hepatica. Anti-hipertensivo. Tratamento da hipercalcemia sintomatica e hiperca- 
lemia. 

Comentarios. Na insuficiencia hepatica, manter na dose minima eficaz e realizar 
ajustes com cautela. 


CALCITONINA 

Nomes comerciais. Acticalcin®, Calsynar®, Cibacalcina®, Staporos®, Turbocalcin®. 
flpresentacao Ampolas de 1 mL (50 e 100 U). 

Dilnicao Nao e necessaria. 

Dose. Hipercalcemia-. 4 U/kg, l/\A, 12/12 h. Se apos 12 semanas nao apresentar 
resposta satisfatoria, pode-se aumentar a dose para urn maximo de 8 U/kg, 8/8 
h, sendo que, em casos mais graves, pode-se chegar a8 U/kg, 6/6 h; osteoporose. 

50 U, 3x/semana ate 100 U/dia, SC, dose unica ou fracionada; doenga de Paget 
50 a 200 U/dia, IM; 100 U/dia, SC. A resposta pode ser evidente em 1 a 3 meses 
ou demorar ate urn ano; havendo melhora significativa, deve-se considerar a 
redugao da dose ou de sua frequencia. 

Uso principal. Hipercalcemia, osteoporose, osteogenese imperfeita e doenga de ^ 
Paget. 

Comentarios. Ha menor incidencia de efeitos adversos se usada a via intranasal. 


CEFALOTINA 

Nomes comerciais. Cefalotin®, Keflin Neutro®, Cefalin®. 
flpresentacao Frasco-ampola com 1 g mais diluente. 

Dilnicao Diluir 1 g com SC 5% ou SF 0,9% ate completar 50 mL. 
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Concentragao. 20 mg/mL. 

Uso principal. Infecgoes por bacterias gram-positivas e algumas gram-negativas, 
sobretudo infecgoes cutaneas. Tambem para infecgoes urinarias, endocardite e 
algumas infecgoes respiratorias. 

Dose. 0,5 a 2 g, IV, em 30 minutos (= 50 a 200 mL/h), repetidos a cada 4 ou 6 
h. Dose maxima de 12 g/dia. 

CEFAZOLINA 

Nomes comerciais. Cefazemin®, Kefazol®. 

Apresentagao. Frasco-ampla com 0,5 g e 1 g. 

Diluigao. Diluir 500 mg com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 50 mL. 

Concentragao. 10 mg/mL. 

Dose. 0,5 a 1,5 g reconstituldos em 10 mL em agua destilada, IV, direto em 3 a 5 
minutos ou infusao da diluigao IV em 60 minutos (= 50 a 150 mL/h), repetidos 
a cada 6 ou 8 h. Dose maxima de 6 g/dia. 

Uso principal. Semelhante a cefalotina. 

CEFEPIMA 

Nome comercial. Maxcef®. 

Apresentagao. Po com 500 mg, 1 e 2 g. 

Diluigao. Diluir dose desejada com SG 5% ou SF 0,9%. 

Concentragao. Variavel. 

Dose. 1 a 2 g, IV, com infusao da diluigao em 30 minutos, repetidos a cada 12 h. 

Uso principal. Infecgoes por bacterias gram-negativas e gram-positivas hospitalares 
multirresistentes. 


CEFOXITINA 

Nome comercial. Mefoxin®. 
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Apresentagao. Frasco-ampola com 1 e 2 g mais diluente. 

Dilnicao Diluir 1 g com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 100 mL. 

Concentragao. 10 mg/mL. 

Dose. 1 a 2 g reconstituidos em 10 a 20 mL SG 5% ou SF 0,9%, IV direto em 3 
a 5 minutos ou infusao da diluigao em 30 minutos (200 a 400 mL/h) repetidos a 
cada 6 ou 8 h. Dose maxima de 12 g/dia. 

Uso principal. Infecgao por bacterias gram-negativas e anaerobios, sobretudo 
infecgoes intra-abdominais. 


CEFPIR0MA 

Nome comercial. Cefrom®. 

Apresentagao. Frasco-ampola com 1 ou 2 g. 

Diluigao. Diluir 1 g com agua destilada ate completar 10 mL (2 g em 20 mL). 

Concentragao. 100 mg/mL. 

Dose. 1 a 2 g, IV, em 30 minutos (= 20 a 40 mL/h), repetidos a cada 12 h. 

Uso principal. Infecgbes por bacterias gram-negativas e gram-positivas hospitalares 
multirresistentes. 

CEFTAZIDIMA 

Nomes comerciais. Fortaz®, Kefadin®, Tazidem®. 

Apresentagao. Frasco-ampola com 1 g mais diluente. 

Diluigao. Diluir 1 g com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 50 mL. 

Concentragao. 20 mg/mL. 

Dose. 0,5 a 2 g reconstituidos em 5 a 20 mL, IV, direto em 3 a 5 minutos ou 
infusao da diluigao em 30 minutos (= 50 a 200 mL/h) repetidos a cada 12 ou 8 
h. Dose maxima de 6 g/dia. 

Uso principal. Infecgoes por bacterias gram-negativas, sobretudo Pseudomonas 
aeruginosas: em sepse, pneumonia e infecgoes urinarias. 
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CEFTRIAXONA 

Nomes comerciais. Rocefin®, Triaxin®. 


Apresentagao. Frasco-ampola com 250, 500 e 1.000 mg mais diluente. 

Diluigao. Diluir 500 mg com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 50 mL. 

Concentragao. 10 mg/mL. 

Dose. 0,5 a 2 g reconstituldos em 5 mL de agua destilada (1 g em 10 mL), IV, 
direto em 2 a 4 minutos ou infusao da diluigao em 30 minutos (100 a 400 mL/h), 
repetidos a cada 12 ou 24h. Dose maxima de 4 g/dia. 

Uso principal. Infecgoes por bacterias gram-negativas e algumas gram-positivas, 
na sepse, em infecgoes urinarias, respiratorias, do SNC e intra-abdominais. 


I CEFUROXIMA 

Nome comercial. Cefuroxima Sodica®. 

Apresentagao. Frasco 750 mg. 

Diluigao. Nao e necessaria. 

Concentragao. Frasco-ampola de 750 mg mais diluente. 

Dose. 750 mg, 3x/dia, IM ou IV. Em infecgoes mais graves, incrementar a dose 
a 1,5 g, 3x/dia. Meningite bacteriana: 3 g, IV, a cada 8 h. 

Uso principal. Tratamento de infecgoes respiratorias (pneumonia, abcessos, bron- 
quiectasias), infecgoes de ouvido, nariz e garganta, infecgoes de tecidos moles, 
ossos e articulagoes, septicemia, meningite e peritonite, assim como infecgoes 
f ginecologicas e obstetricas. 


CET0RR0FEN0 

Nome comercial. Profenid®. 

Apresentagao. Ampola de 100 mg para uso IM ou frasco de 100 mg para uso IV. 

Diluigao. Paraadministragao IV, diluir em 100 a 150 mL de SF ou SG 5% e adminis- 
trar em 20 minutos. 

Dose. 100 mg a cada 8 a 12 h. Dose maxima diaria: 300 mg/dia. 
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Uso principal. Antiinflamatorio. 


Comentarios. Contra-indicado em pacientes com historia de doenga peptica, 
gastrite, hipertensao arterial, insuficiencia renal, disfungao plaquetaria e intoleran- 
ciaou reagao aos AINE. Pode causar edema periferico. Uso cauteloso em pacientes 
com insuficiencia cardiaca. 


CET0R0LAC0 

Nome comercial. Toradol®. 

Apresentagao. Ampola de 30 mg. 

Diluigao. Nao e necessaria. Administragao IV ou IM. 

Dose. 30 mg a cada 8 h. Dose maxima diaria: 300 mg/dia. 

Uso principal. Analgesico potente (equipotente com a morfina). Inibidor nao- ^ 
seletivo da COX. 

Doses. Adultos < 65 anos: dose unica de 10 a 30 mg, IV . Doses multiplas 10 a 
30 mg a cada 6 h. Dose maxima diaria: 90 mg. Adulto > 65 anos: dose unica 
diaria de 10 a 30 mg, IM, ou 10 a 15 mg, IV. Dose maxima diaria: 60 mg. 

Comentarios. Tern rapido inicio de agao. Deve ser usado no maximo ate 48 h. 
Contra-indicado em pacientes com historia de doenga peptica, gastrite, hipertensao 
arterial, insuficiencia renal, disfungao plaquetaria e intolerancia ou reagao aos AINE. 

CIAN0C0BALAMINA (VITAMINA B12) 

Nomes comerciais. Bedozil®, Vitamina B12®. 

Apresentagao. Ampolas de 2 mL (1.000 pg/mL). 

Dose. Anemia perniciosa nao-complicada ou ma absorgao: 100 pg/dia, IM ou 
SC, por 5 a 10 dias, seguidos de 100 a 200 pg/mes, IM ou SC, ate remissao 
completa. Anemia grave: prescrigao semanal, 15 mg acido folico (IM) + 1.000 
pg vitamina B12, seguidos de 5 mg acido folico (VO) + 1.000 pg de vitamina 
B12. 

Uso principal. Anemia perniciosa. Ma absorgao. 

Comentarios. Nao deve ser administrada IV. 
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CICLOFOSFAMIDA 

Nomes comerciais. Enduxan®, Genuxal®. 


Apresentagao. Frasco-ampola de 10 mL (20 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 100 mg com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 250 mL. 

Concentragao. 0,4 mg/mL. 

Dose de ataque. 40 a 50 mg/kg/dia por 2 a 5 dias em doses divididas. 

Dose de manutengao. 10 a 15 mg/kg (velocidade de 100 mg/min) a cada 7 a 10 
dias ou 3 a 5 mg/kg a cada 3 a 5 dias. 

Uso principal. Imunossupressor; transplante de orgaos, glomerulopatias, doengas 
do colageno, vasculites, neoplasias. 

Comentarios. Doses maiores do que 10 mg/kg exigem o uso de Mesna®. As 
^ doses usadas em neoplasias sao geralmente maiores e calculadas conforme a 
superficie corporal. 

CICLOSPORINA 

Nomes comerciais. Sandimmun®, Ciclosporina®. 

Apresentagao. Ampolas de 1 e 5 mL (50 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 50 mg com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 100 mL. 

Concentragao. 0,5 mg/mL. 

Dose. 5 a 6 mg/kg antes da cirurgia infundidos em 4 h (= 10 a 12 mL/kg/h). 
Uso principal. Imunossupressor; transplante de orgao e glomerulopatias. 
Comentarios. Deve-se monitorizar a fungao renal e hepatica e os niveis sericos. 

CIMETIDINA 

Nomes comerciais. Cimetidina®, Duomet®, Tagamet®. 

Apresentagao. Ampola com 2 mL (150 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 1.200 mg com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 250 mL. 
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Concentragao. 4,8 mg/mL (80 pg/pgt). 

Dose de ataque. 300 mg (62,5 mL). 

Dose de manutengao. 40 a 50 mg/h (= 8,33 a 10,4 mL/h). 

Uso principal. Redugao da secregao gastrica; ulcera peptica, ulcera de estresse, 
refluxo gastresofagico. Terapia adjunta em reagoes anafilaticas. 

Comentarios. Diminui a depuragao de |3-bloqueadores, lidocaina e teofilina; inibe 
o metabolismo da quinidina e de anticoagulantes orais. A droga pode ser adiciona- 
da a infusao de NPT. Mantem o pH gastrico > 4. 


CIPROFLOXACINA 

Nomes comerciais. Ciflox®, Cipro®, Procin®. 

Apresentagao. Frasco de 100 mL (2 mg/mL). 

Diluigao. A apresentagao ja vem diluida. 

Concentragao. 2 mg/mL. 

Dose. 200 a 400 mg em 60 minutos (= 100 a 200 mL/h) repetidos a cada 12 h. 

Uso principal. Infecgao bacteriana por bacterias gram-negativas e alguns gram- 
positivos, sem espectro para anaerobios; infecgoes urinarias complicadas ou re- 
correntes, pancreatite infectada, pneumonias hospitalares, gastrenterites. 

Comentarios. Geralmente e bem-tolerada, mas pode ocorrer nauseas, diarreia, 
dispneia, anorexia, dor abdominal, tontura, cefaleia e confusao (idosos). 

CLINDAMICINA 

Nome comercial. Dalacin C Injetavel®. 

Apresentagao. Ampola com 2 e 4 mL (150 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 300 mg com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 50 mL. 

Concentragao. 6 mg/mL. 

Dose. 600 a 900 mg, IV (= 100 a 150 mL da diluigao) infundidos em 1 a 1,5 hora 
(100 mL/h), repetidos a cada 8 h. 
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Uso principal. Infecgoes bacterianas por bacterias gram-positivas e anaerobios. 
Abscessos em geral, pneumonias de aspiragao, escaras de decubito infectadas, 
osteomielite. Tratamento de toxoplasmose do SNC em pacientes alergicos a sul- 
fonamidas. 


CLORETO DE POTASSIO 

Nome comercial. Solugao de Cloreto de Potassio a 2 mEq/mL®. 

Apresentagao. Ampola de 10 mL (1,34 mEq/mL). 

Diluigao. Dose desejada +100 mL de SG 5% ou SF 0,9% (observando as concen- 
tragoes maximas). 

Concentragao. Variavel. De 30 a 60 mEq/L. Em situagoes extremas: 200 mEq/L. 

Dose de ataque. Corregao rapida da hipocalemia: 2 mEq de KCI para cada 
^ 0,1 mEq a ser aumentado no nivel serico, infundido 0,5 mEq/min. 

Dose de manutengao. 10 a 40 mEq/h (velocidade de infusao depende da con¬ 
centragao). 

Uso principal. Tratamento de hipocalemia. 

Comentarios. Usar em cateter central. Taxa de infusao maxima: 40 mEq/h com 
diurese > 30 mL/h ate, em situagoes extremas, 100 mEq/h. Controlar ECG e 
niveis sericos de potassio. Ver Capitulo 13. 

DALTEPARINA 

Nome comercial. Fragmin®. 

Apresentagao. Seringas pre-preenchidas com 2.500 e 5.000 U (0,2 mL). 

Dose. Via SC. Depende do tipo de procedimento cirurgico e risco do paciente: 
baixo e moderado risco: 2.500 U 1 x/dia; alto risco: 5.000 U 1 x/dia, por 5 a 10 
dias. Angina ou 1AM nao-Q 120 U/kg a cada 12 h concomitante ao uso de AAS. 

Uso principal. Prevengao de TVP e TEP em pacientes de risco submetidos a cirurgia 
ou pacientes imobilizados, tratamento agudo de angina instavel ou 1AM nao-Q. 

Comentarios. Respeitar intervalo de administragao antes e apos anestesia no neu- 
roeixo e colocagao e retirada de cateter peridural (12 h) devido ao risco de hema¬ 
toma peridural. Uso concomitante de farmacos que afetam fungao plaquetaria 
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pode potencializar o risco de hemorragia. Revertido parcialmente com protamina 
na agao antifator Xa. 


DEFEROXAMINA 

Nome comercial. Desferal®. 

Apresentapao. Frasco-ampola de 500 mg. 

Diluipao. Diluir 500 mg com SG 5%, SF 0,9% ou lactato de Ringer. 

Doses. Devem ser ajustadas individualmente. Tratamento do acumulo de aluminio 
na insuficiencia renal: 1 a 4 g semanais. Hemodialise: 1 g, IV, nas ultimas 2 h da 
segunda sessao da semana. CAPD: 1 a 1,5 g, SC, IM, IV, infusao lenta ou in- 
traperitoneal, 1 a 2x/semana. 

Uso principal. Quelante para intoxicates ou doengas com acumulo de ferro ou 
aluminio. 

Comentarios. Ha aumento na incidencia de infecgoes nos pacientes com acumulo 
de ferro tratados com o medicamento. 


DESLANOSIDEO 

Nome comercial. Cedilanid®. 

Apresentapao. Ampola de 2 mL (0,2 mg/mL). 

Dose. Maximo de 2 mg/dia. 

Uso principal. Profilaxia e tratamento de arritmias cardiacas, tratamento de ICC e 
choque cardiogenico. E geralmente reservado para tratamento de emergences. ^ 

Comentarios. Provoca aumento da forga e velocidade de contragao miocardica 
(efeito inotropico positivo). Decrescimo na velocidade de condugao e aumento 
no periodo refratario efetivo do nodulo AV. Seu efeito ocorre em torno de 5 a 10 
minutos apos administragao IV. 


DESMOPRESSINA 

Nome comercial. DDAVP®. 
Apresentapao. Ampola de 4 pg. 
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Dose. 0,3 pg/kg 


Diluipao. Para controle de sangramento ou profilaxia antes de procedimento in- 
vasivo: 0,3 pg/kg diluidos em 50 a 100 mL de SF em infusao durante 15 a 30 
minutos. A dose pode ser repetida 1 a 2 vezes apos 6 a 12 h se efeito positivo 
apos a primeira administragao. 

Uso principal intravenoso. Teste da capacidade de concentragao urinaria. Hemofilia 
A ou doenga de Von Willebrand, diminuigao ou normalizagao do tempo de san¬ 
gramento antes de uma terapeutica invasiva. 

Comentarios. Quando usado IV como hemostatico, e contra-indicado nos casos 
de angina instavel, insuficiencia cardiaca descompensada ou doenga de Von 
Willebrand tipo II. 


DEXAMETASONA 

Nomes comerciais. Decadron Injetavel®, Dexametasona®. 

Apresentapao. Ampola de 2,5 mL (4 mg/mL). 

Diluipao Nao e necessaria. 

Concentrapao. 4 mg/mL. 

Dose de ataque. 10 mg (2,5 mL) em um minuto. 

Dose de manutenpao. 4 mg (1 mL) a cada 6 h. 

Uso principal. Uso em edema cerebral circundando um tumor. Pode tambem ser 
efetivo em edema secundario a trauma ou abscesso. Diminui sequelas em pacien- 
tes jovens com meningite por hemofilo. Ver Capitulo 14. 

DEXMEDETOMIDINA 

Nome comercial. Precedex®. 

Apresentapao. Frasco-ampola de 2 mL (100 pg/mL). 

Diluipao. Diluir em 48 mL de SF 0,9%. 

Concentrapao. 4 pg/mL. 

Dose. Ataque: 1 pg/kg em 10 minutos. Manutengao: 0,2 a 0,7 pg/kg/hora. 
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Uso principal. Sedativo com propriedades analgesicas. 

Comentarios. E um agonista a 2 adrenergico. Pode causar alteragoes hemodina- 
micas leves, mas possui a vantagem de nao causar depressao respiratoria e e de 
facil despertar. Nao se recomenda infusao por mais de 24 h. 


DIAZEPAN 

Nomes comerciais. Diazepan®, Dienpax®, Valium®. 

Apresentagao. Ampola de 2 mL (5 mg/mL). 

Diluicao Nao e necessaria. 

Concentragao. 5 mg/mL. 

Dose de ataque. 10 mg (2 mL) em dois minutos. 

Dose de manutengao. Infusao de 8 mg/h ou repetir dose a cada 5 a 10 minutos, 
maxima de 60 mg. No tetano, ate 240 mg/dia. 

Uso principal. Anticonvulsivante, ansiolitico, miorrelaxante, hipnotico-sedativo. 
Tratamento da abstinencia alcoolica. Uso em estado de mal epiletico. Niveis sericos 
efetivos 0,2 a 0,8 pg/mL. 

Comentarios. Atentar para depressao respiratoria e hipotensao. 

DIG0XINA 

Nome comercial. Digoxina®. 

Apresentagao. Ampola de 2 mL (0,25 mg/mL). 

Diluigao. Diluir a dose desejada com SF 0,9% ate completar 10 mL. 

Concentragao. Variavel. 

Dose de ataque. 0,5 a 1 mg em cinco minutos (no primeiro dia, se o paciente nao 
usava digitalicos). 

Dose de manutengao. 0,25 mg em cinco minutos uma vez ao dia (a partir do 
segundo dia). 
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Uso principal. Insuficiencia cardiaca com evidencia de disfungao sistolica. Flutter 
e fibrilagao atriais. Taquicardia supraventricular. 

Comentarios. Niveis sericos terapeuticos: 0,8 a 2 ng/mL. Deve-se evitar hipopo- 
tassemia, hipocalcemia e hipomagnesemia, pois aumentam a possibilidade de 
intoxicagao. 


DIPIRONA 

Nomes comerciais. Analgex®, Dipirona®, Novalgina®. 

Apresentagao. Ampola de 2 e 5 mL (500 mg/mL). 

Diluigao. Nao e necessaria. 

Concentragao. 500 mg/mL. 

Dose. 1.000 a 2.500 mg (2 a 5 mL) em uma velocidade de 1 mL/min, repetidas 
a cada 6 h, se necessario. 

Uso principal. Analgesico para dores leves a moderadas. Antitermico potente. 

Comentarios. Podem ocorrer reagoes de hipersensibilidade, manifestagoes cuta- 
neas, granulocitopenia ou agranulocitose, hipotensao ou choque em caso de 
administragao IV rapida. Surgindo manifestagoes cutaneas ou mucosas, a dipirona 
deve ser suspensa. 

DOBUTAMINA 

Nome comercial. Dobutrex®. 

Apresentagao. Ampola de 20 mL (12,5 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 250 mg com SG 5% ate completar 250 mL. 

Concentragao. 1 mg/mL (= 16,6 pg/pgt). 

Dose de manutengao. 2 a 20 pg/kg/min (= 0,12 a 1,2 mL/kg/h) ou ate 40 mg/ 
kg/min (= 2,4 mL/kg/h). 

Uso principal. Inotropico positivo utilizado no choque cardiogenico e na insuficien¬ 
cia cardiaca. Adjuvante no tratamento do choque septico. 
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Comentarios. Efeito inotropico seletivo. Pode provocar hipotensao, taquicardia e 
arritmia. Contra-indicado na estenose subaortica hipertrofica idiopatica. Uso caute- 
loso no 1AM. Sempre que possivel, deve ser acompanhado de monitorapao inva- 
siva. 


DOPAMINA 

Nomes comerciais. Dopamina®, Revivan®. 

Apresentapao. Ampola de 10 mL (5 mg/mL). 

Diluipao. Diluir cinco ampolas (250 mg) com SG 5% ate completar 250 mL. 

Concentrapao. 1 mg/mL (= 16,6 pg/pgt). 

Dose de manutenpao. 2 a 50 pg/kg/min (= 0,12 a 3,0 mL/kg/h). 

Uso principal. Inotropico positivo e vasopressor utilizado em todos os tipos de ^ 
choque, sobretudo na sepse. 

Comentarios. A resposta e dose-dependente. Com doses entre 0,5 e 2 pg/kg/ 
min, ha aumento do fluxo renal (receptores dopaminergicos). Doses entre 2 e 4 
pg/kg/min aumentam a contratilidade e a FC (receptores p-adrenergicos). Em 
doses acimade 10 pg/kg/min, predominam a vasoconstripao perifericae o aumen¬ 
to da pressao arterial (receptores a-adrenergicos). Deve ser usada em cateter 
central. 

EFEDRINA 

Nome comercial. Efedrin®. 

Apresentapao. Ampolas de 1 mL (25 ou 50 mg/mL). 

Diluipao. Dilui-se uma ampola (50 mg) em 9 mL de agua destilada (5 mg/mL). 

Concentrapao. 5 mg/mL. 

Dose. Bolus de 2,5 a 10 mg em adultos. 

Uso principal. Tratamento de hipotensao, especialmente durante anestesia. 

Comentarios. Tern efeitos similares aos da adrenalina, aumentando a PA, a FC, a 
contratilidade e o debito cardiaco, mas e muito menos potente. Sua administrapao 
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deve ser vista como medida temporaria. E o vasopressor preferencial em pacientes 
obstetricas. 


ENOXAPARINA 

Nome comercial. Clexane®, Cutenox®, Dripanina®,Enoxil®, Flunox®, Heptron®. 

Apresentagao. Seringas pre-preenchidas com 20 mg (0,2 mL), 40 mg (0,4 mL), 
60 mg (0,6 mL), 80 mg (0,8 mL) 100 mg (ImL) de enoxaparina sodica. 

Dose. Via SC: profilaxia de TVP e TEP em pacientes cirurgicos de risco moderado 
- 20 mg/dia; pacientes cirurgicos de alto risco - 40 mg/dia. Tratamento da TVP: 
1,5 mg/kg, 1 x/dia, ou Img/kg, 2x/dia. Angina instavel ou 1AM nao-Q: 1 mg/ 
kg a cada 12 h. 

Uso principal. Anticoagulante. Tratamento e prevengao de TVP e TER Tratamento 
de angina instavel e 1AM sem onda Q. 

Comentarios. Nao deve ser administrada em pacientes com alto risco de sangra- 
mento como hemorragia ativa ou AVC hemorragico recente. Evitar quando em 
uso concomitante de salicilatos, AINE, dextran, ticlopidina, clopidogrel, corticoides 
ou outros antiplaquetarios. Risco de trombocitopenia. Nao influencia os testes 
de coagulagao em doses usuais. Deve-se respeitar intervalo de administragao em 
pacientes que irao se submeter a bloqueio no neuroeixo: mlnimo de 12 h apos a 
ultima administragao de dose profilatica. A retirada de cateter peridural requer 
os mesmos intervalos. 

ERITR0P0ETINA 

Nomes comerciais. Eprex®, Epogen®, Hemax® (liofilizado). 

Apresentagao. Ampolas de 1 mL (2.000 U/mL, 4.000 U/mL e 10.000 U/mL). 

Doses. Em adultos, inicia-se com 50 a 150 U/kg, IV (1 a 2 min) ou SC, Bx/sema- 
na. Dose inicial pode ser aumentada em 25 U/kg de cada vez, em intervalos de 
quatro semanas, dependendo da resposta. Dose maxima de 200 U/kg, 3 x/sema- 
na. 

Uso principal. Anemia por insuficiencia renal cronica. 

Comentarios. Requer a presenga de reservas adequadas de ferro. Avaliar ferro e 
ferritina serica pre-tratamento e, conforme a necessidade, suplementar com sul- 
fato ferroso oral ou venoso. Hematocrito deve ser determinado 1 x/semana para 
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avaliar a resposta inicial. A administrapao SC e preferivel, pois aumenta a meia- 
vida e permite o uso de doses de manutenpao menores. 


ESMOLOL 

Nome comercial. Brevibloc®. 

Apresentapao. Ampolas de 10 mg/mL (10 mL) e 250 mg/mL (10 mL). 

Diluipao. 2,5 g em 250 mL de SF 0,9% ou SG 5%. 

Concentrapao. 10 mg/mL. 

Dose. Bolus de 0,25 a 0,5 mg/kg, em urn minuto. Infusao continua de 50 a 
200 pg/kg/min. 

Uso principal. Hipertensao e taquicardia trans e pos-operatoria. Taquicardia supra¬ 
ventricular. 

Comentarios. p-bloqueador. Rapido inicio de apao (2 a 4 minutos) e curta durapao 
(10 a 30 minutos). Contra-indicapoes: bradicardia sinusal ou BAV, insuficiencia 
cardiaca descompensada, choque cardiogenico. Manter precaupoes em pacientes 
diabeticos e asmaticos. 

ESTREPTOQUINASE 

Nomes comerciais. Kabikinase®, Streptase®. 

Apresentapao. Frasco-ampola com 250.000, 750.000 e 1.500.000 U em po e 10 
mL de agua destilada. 

Diluipao. Diluir 1,5 milhao U com SG 5% ate completar 250 mL. 

Concentrapao. 6.000 U/mL (= 100 Ul/pg). 

Dose. No 1AM, 1,5 milhao U infundidas em uma hora. Na embolia pulmonar, 
250.000 U em 30 minutos; apos, 100.000 U/h (16,6 mL/h) por 24 a 72 h. 

Uso principal. No infarto agudo do miocardio (idealmente ate a 6 a hora). Tambem 
na embolia pulmonar com instabilidade hemodinamica. Desobstrupao de acessos 
venosos centrais. 
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FENITOINA 

Nomes comerciais. Fenitoina®, Hidantal®. 

Apresentagao. Ampolas de 5 mL (50 mg/mL). 

Diluigao. Nao deve ser diluido. 

Concentrapao 50 mg/mL (= 0,83 mg/pgt). 

Dose de ataque. 18 a 20 mg/kg (infusao nao deve exceder 50 mg/min). 

Dose de manutengao. 100 mg, IV, 8/8-6/6 h (conforme resposta clinica e/ou 
nivel serico). 

Uso principal. Antiepileptico. Intoxicagao digitalica. 

Comentarios. Uso em estado de mal epiletico. Monitorizar ECG, sobretudo em 
idosos cardiopatas, por risco de hipotensao e arritmias. Ver Fenitoinizagao, no 
^ Capitulo 14. 

FENOBARBITAL 

Nomes comerciais. Fenobarbital®, Gardenal®. 

Apresentagao. Ampolas com 1 mL (200 mg/mL). 

Diluigao. Nao e necessaria. 

Concentrapao 200 mg/mL. 

Dose de ataque. 5 mg/kg repetidos, se necessario ate urn total de 20 mg/kg. 
Dose de manutengao. 1 a 4 mg/kg/dia (em geral, 100 a 200 mg). 

Uso principal. Antiepileptico. 

Comentarios. Droga de escolha no estado de mal epiletico resultante da retirada 
de barbituricos ou quando ha contra-indicagao a diazepam e fenitoina. 

FENTANIL 

Nome comercial. Fentanil®. 

Apresentagao. Frasco-ampola de 10 mL (0,05 mg/mL). 
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Diluicao Diluir quatro frascos-ampola (2 mg) com SG 5% ate completar 250 mL. 

Concentracao 8 pg/mL (= 0,133 pg/pgt). 

Dose de ataque. 3 pg/kg (= 0,375 mL/kg) em tres minutos. 

Dose de manutengao. 0,02 a 0,05 pg/kg/min (= 0,15 a 0,375 mL/kg/h). 

Uso principal. Opioide analgesico e sedativo. Adjuvante da anestesia geral. 

Comentarios. Pode levar a depressao respiratoria e vomitos. Injeqao rapida ocasio- 
na rigidez da parede toracica. Antagonizado por naloxona. 


FLUCONAZOL 

Nomes comerciais. Zoltec®, Fluconazol®. 

Apresentagao. Frasco com 100 mL (2 mg/mL). 

Diluicao Nao e necessaria. Infundir em 200 mg/h. 

Concentracao 2 mg/mL. 

Dose. Criptococose/candidemia-. 400 mg no 1 a dia, seguidos de 200 mg/dia. 
Candidiase orofaringea/esofagica-. 200 mg no 1“ dia, seguidos de 100 mg/dia. 

Uso principal. Candidiase, infecqoes criptococcicas, profilaxia secundaria para 
meningite criptococcica em pacientes com AIDS e profilaxia antifungica em trans- 
plante de medula ossea. Pacientes sem VO ou intolerantes a anfotericina B. 

Comentarios. Ajustar dose para insuficiencia renal. Toxicidade hepatica. 

FLUMAZENIL 

Nome comercial. Lanexat®. 


Apresentagao. Ampolas de 5 mL (0,1 mg/mL). 
Diluigao. Nao e necessaria. 

Concentragao. 0,1 mg/mL. 
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Dose. 0,2 mg (= 2 mL) administrado em 60 segundos, seguidos de 0,3 mg (= 3 mL) 
apos urn minuto e 0,5 mg (= 5 mL) apos dois minutos, repetindo 0,5 mg (= 5 mL) 
a cada minuto ate dose maxima de 3 mg (= 30 mL = 6 ampolas). 

Uso principal. Reversao do efeito dos benzodiazepinicos. Encefalopatia hepatica. 

Comentarios. Se, apos a dose mencionada, nenhuma resposta foi observada, os 
benzodiazepinicos sao improvaveis causadores da sedagao. 


FUROSEMIDA 

Nome comercial. Lasix®. 

Apresentagao. Ampola de 2 mL (10 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 250 mg SF 0,9% ou lactato de Ringer ate completar 250 mL. 

Concentragao. 1 mg/mL. 

Dose de ataque. 0,5 a 1,5 mg/kg (= 0,5 a 1,5 mL/kg) em 1 a 2 minutos. 

Dose de manutengao. 0,1 a 0,4 mg/kg/h (= 0,1 a 0,4 mL/kg/h); nao exceder 
4 mg/min (= 240 mL/h). 

Uso principal. Diuretico no tratamento do edema de origem cardiaca, renal e 
hepatica. Anti-hipertensivo. Tratamento da hipercalcemia sintomatica e hiperca- 
lemia. 

Comentarios. Pode interferir na mensuragao colorimetrica da creatinina. Disturbios 
hidreletroliticos, oto e nefrotoxicidade. Precipita em soro glicosado. Recomenda- 
se protegao luminosa do frasco na infusao continua. 

GANCICLOVIR 

Nomes comerciais. Cytovene®, Gancivir®, Ganyclov®. 

Apresentagao. Po liofilizado 500 mg (10 mL). 

Diluigao. Concentragao final nao deve exceder a 10 mg/mL. Deve ser infundido 
em uma hora. 

Dose. Retinite. 5 mg/kg/dose a cada 12 h por 14 a 21 dias seguidos por 5 mg/kg 
dia. Prevengao de CMVem transplantados-. 5 mg/kg/dose a cada 12 h por 7 a 
14 dias seguidos por 5 mg/kg/dia. 
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Uso principal. Tratamento de CMV em imunocomprometidos. Uso em trans- 
plantados de medula ossea combinado com imunoglobumina globulina hiperi- 
mune CMV. 

Comentarios. Ajustar dose para fungao renal. Contra-indicado se neutrofilos 
< 500/mm 3 , plaquetas < 25.000/mm 3 . 


GATIFLOXACINA 

Nome comercial. Tequin' 8 ’. 

Apresentapao. Frasco-ampola de 200 e 400 mg. 

Concentrapao. 10 mg/mL. 

Diluipao. Diluir ate 2 mg/mL antes da infusao, em SF 0,9% ou SG 5%. 

Dose. 400 mg/dia. 

Uso principal. Antibiotico de amplo espectro, principalmente tratos respiratorio e 
urinario. 

Comentarios. Deve ser usada com precaugao em paciente com bradicardia signi- 
ficativa ou 1AM. 

GENTAMICINA 

Nomes comerciais. Amplomicina®, Garamicina®, Gentamicina®. 

Apresentapao. Ampolas de 10, 20, 40, 60, 80, 120 e 160 mg. 

Diluipao. Diluir 40 mg com 200 mL de SG 5% ou SF 0,9% ate completar 200 mL. 

Concentrapao. 0,2 mg/mL. 

Dose de ataque. 2 mg/kg. 

Dose de manutenpao. 3 a 5 mg/kg, IM ou IV, em dose unica diaria em 2 h ou 
1 a 2 mg/kg repetidos a cada 8 h. 

Uso principal. Infecgoes bacterianas por bacterias gram-negativas, principalmente 
trato urinario, respiratorio, otites e osteomielite. Associada a penicilinas e cefa- 
losporinas, para potencializagao da agao sobre gram-positivos e gram-negativos 
(p. ex., endocardite). 
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Comentarios. Para ajuste adequado das doses, devem ser feitas determinagoes 
da concentragao serica do antibiotico (4 a 10 pg/mL). Pode causar ototoxicidade 
irreversfvel, nefrotoxicidade, exantema, febre, nauseas, vomitos e bloqueio neu¬ 
romuscular. 


GLUCAGON 

Nome comerciai. Glucagon®. 

Apresentagao Frasco-ampola com 1 mg. 

Diluigao. Diluir 20 mg com SG 5% ate completar 250 ml_. 

Concentragao. 0,08 mg/mL (= 1,33 pg/qgt). 

Dose de ataque. 1 a 5 mg (= 12,5 a 62,5 mL). 

Dose de manutengao. 1 a 10 mg/h (= 12,5 a 125 mL/h). 

Uso principal. Hipoglicemia refrataria a outras medidas. 

Comentarios. Monitorizar nlveis de glicose e potassio. 

GLUCONATO DE CALCIO 

Nome comerciai. Solugao Injetavel de Gluconato de Calcio a 10%®. 

Apresentagao. Ampolas de 10 mL (0,5 mEq/mL). 

Diluigao. Diluir 5 mEq com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 250 mL. 

Dose de ataque. 20 mL da solugao a 10% em 10 minutos (ampola nao-dilu(da). 

Dose de manutengao. 125 mL/h da diluigao (= 125 pgt/min). 

Uso principal. Hipocalcemia. Hipercalemia ou hipermagnesemia com alteragoes 
eletrocardiograficas. Intoxicagao por bloqueadores dos canais de calcio. Mai con- 
vulsivo. 

Comentarios. Nao deve ser usado via IM pelo risco de formagao de abscesso no 
local da injegao. 
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HEPARINA 

Nomes comerciais. Heparin®, Liquemine®. 

Apresentagao. Frasco-ampola de 5 mL (5.000 U/mL). 

Diluigao. Diluir 5.000 U com SG 5% ate completar 100 mL. 

Concentragao. 50 U/mL. 

Dose de ataque. 5.000 a 15.000 U ou 50 a 150 U/kg em bolus nao-dividido. 

Dose de manutengao. 700 a 1.500 U/h (= 14 a 30 mL/h) ou 10 a 20 U/kg/h 
(= 12 a 24 mL/kg/h). 

Uso principal. Anticoagulante. Tratamento e profilaxia de TVP e TER AVC isque- 
mico em evoluqao. 1AM anterior extenso ou fibrilagao atrial associada. Angina 
instavel refrataria a outra terapeutica. 

Comentarios. Efeito clinico e dose-dependente. Pacientes septicos requerem maior | 
dose. Dever ser usada preferencialmente em cateter central. Pode reverter os 
efeitos da quinidina e da amiodarona. O controle da dose e feito com verificaqao 
do TTPa 4 h apos a dose intermitente ou a qualquer hora em caso de infusao 
continua. Ver Capitulo 9. 

HIDRALAZINA 

Nome comercial. Nepresol®. 

Apresentagao. Ampolas de 1 mL (20 mg/mL). 

Diluigao. Nao e necessaria. 

Concentragao. 20 mg/mL. 

Dose. 5 a 20 mg (em 2 a 4 minutos), IV, repetidos a cada 4 a 6 h. 

Uso principal. Crise hipertensiva. Pre-eclampsia. Adjuvante no tratamento da 
insuficiencia cardiaca. 

Comentarios. Pode induzir sindrome semelhante ao LES. 


IMIPENEM - CILASTATINA 

Nome comercial. Tienam®. 
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Apresentagao. Frasco de infusao de 120 mL com 500 mg de imipenem e 500 mg 
de cilastatina. 

Diluigao. A apresentagao ja vem diluida. 

Concentragao. 4,16 mg/mL. 

Dose. 0,5 a 1 g com infusao de 120 mL da diluigao em 30 minutos (= 240 mL/h), 
repetidos a cada 6 a 8 h. 

Uso principal. Infecgoes por bacterias hospitalares multirresistentes. Amplo espec- 
tro contra bacterias gram-positivas e negativas e anaerobios. 

Comentarios. Dose maxima de 50 mg/kg/dia. Devido ao seu potencial eliptoge- 
nico, nao deve ser usado no tratamento de meningites e transplantados hepaticos. 


|k INSULINA REGULAR 

Nomes comerciais. Biohulin®, Humulin®, lolin R®, Monolin®. 

I Apresentagao. Frasco-ampola de 10 mL (100 U/mL). 

Diluigao. Diluir 25 U com SF 0,9% ate completar 250 mL. 

Concentragao. 0,1 U/mL. 

Dose de ataque. 0,1 a 0,4 U/kg (= 1 a 4 mL/kg). 

Dose de manutengao. 0,1 U/kg/h (= 1 mL/kg/h) ou 5 a 10 U/h (= 50 a 100 mL/ 
h). 

Uso principal. Diabete melito descompensado, principalmente na cetoacidose 
P diabetica ou na sindrome hiperosmolar nao-cetotica. Hiperglicemia grave em 
estado de estresse. Tratamento agudo da hipercalemia. 

Comentarios. O objetivo do tratamento e normalizar a glicemia. Reduzir glicemia 
em 75 a 100 mg/dL/h. Fazer controle com FIGT de hora em hora se utilizada em 
infusao continua. Risco de hipoglicemia. Ver Capitulo 6. 


ISOSSORBIDA, MONONITRATO DE 

Nome comercial. Monocordil®. 
Apresentagao. Ampolas de 10 mg/mL. 
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Diluicao Diluir em 100 mL de SF ou SG se usado em infusao continua. 
Concentracao Ampola de 10 mg/mL. 

Dose. IV. bolus de 20 a 80 mg a cada 8 ou 12 h (media de 0,8 mg/kg). 

Uso principal. Tratamento de insuficiencia coronariana e prevengao de crises an- 
ginosas. Tratamento da insuficiencia cardiaca associada a diureticos, cardiotonicos 
ou inibidores da ECA. Pode ser usado de modo IV para crises vasoespasticas. 

Comentarios. Pode provocar cefaleia, nauseas e hipotensao. 


LEVOFLOXACINA 

Nome comercial. Levaquin®, Tavanic®. 

Apresentapao. Frasco-ampola de 20 mL com solugao concentrada de 500 mg 
de levofloxacina ou bolsas contendo solugao diluida pronta para uso com ^ 
250 ou 500 mg de levofloxacina. 

Diluipao. Diluir 500 mg (20 mL) em 80 mL de SF ou SG 5% e administrar em 60 
minutos. 

Concentracao 100 mL da solugao diluida equivalem a 500 mg (5 mg/mL). 

Dose. 500 mg a cada 24 h. 

Uso principal. Infecgoes do trato respiratorio superior e inferior, infecgoes de pele 
e trato urinario. Opgao interessante em pneumonia aspirativa. 

UDOCAINA 

Nome comercial. Xylocaina®. 

Apresentapao. Frasco-ampola de 20 mL (20 mg/mL) solugao a 2%. 

Diluicao Diluir 2 g com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 500 mL. 

Concentrapao. 5 mg/mL (= 83,3 pg/pgt). 

Dose de ataque. 1 mg/kg (= 0,2 mL/kg). 

Dose de manutenpao. 1 a 4 mg/min (= 12 a 48 mL/h). 
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Uso principal. Taquiarritmias ventriculares. 

Comentarios. Nivel serico de 2 a 6 pg/mL. Meia-vida prolongada por hepatopatia, 
ICC, choque e cimetidina. Infusao maior do que 5 mg/min pode provocar convul- 
sao e inotropismo negativo. 


MANITOL 

Nome comercial. Manitol a 20%®. 

Apresentagao. Frascos com 250 e 500 mL (200 mg/mL). 

Diluigao. Nao e necessaria. 

Concentragao. 200 mg/mL. 

Dose-teste. 200 mg/kg (1 mL/kg), IV, em 3 a 5 minutos. Se essa dose nao 
I promover urn fluxo urinario maior do que 30 mL/h durante 2 a 3 h, o estado do 
paciente deve ser avaliado antes de prosseguir a terapia. O volume plasmatico 
deve ser avaliado, pois sua corregao deve preceder ou acompanhar o uso do 
manitol na oliguria. 

Dose de ataque. 1 a 2 g/kg (5 a 10 mL/kg) em bolus. 

Dose de manutengao. 50 a 300 mg/kg em 60 minutos (0,25 a 1,5 mL/kg/h). 

Uso principal. Reagoes transfusionais. Tratamento do edema cerebral. 

Comentarios. Seu uso deve ser precedido de dose-teste em pacientes com oliguria 
acentuada ou normalidade questionavel dafungao renal. Causa expansao aguda 
do volume do liquido extracelular, o que e urn risco para o paciente com descom- 
pensagao cardiaca ou com insuficiencia renal. Nao usar se a osmolaridade plas- 
f matica for > 300 pOsm. 


MEPERIDINA (PETIDINA) 

Nomes comerciais. Demerol®, Dolantina®, Dolosal®. 

Apresentagao. Ampolas de 2 mL (50 mg/mL). 

Diluigao. Diluir dose desejada em 5 mL ou mais de SG 5% ou SF 0,9%. 

Concentragao. Variavel. 
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Doses. Dependem da intensidade da dor e da duragao do tratamento. Dose usual 
de 30 mg, IV, ate de 1/1 h (em 4 a 5 minutos); 50 a 75 mg, IM ou SC, 3/3 h. 

Uso principal. Analgesico para dores intensas. Terapia adjunta no EAP e no 1AM. 
Reagao a anfotericina B e derivados do sangue. 

Comentarios. A meperidina provoca menos efeitos gastrintestinais e retengao 
urinaria do que a morfina. Usar com extrema cautela em pacientes com reserva 
respiratoria reduzida e naqueles com trauma craniano. 


MEROPENEM 

Nome comercial. Meronem IV®. 

Apresentagao. Frasco-ampola com 500 mg e 1 g. 

Diluigao. Diluir 1 g com 20 mL de agua destilada. 

Concentracao 50 mg/mL. 

Dose. 0,5 a 1 g, IV, em 30 minutos (= 20 a 40 mL/h = 20 a 40 pgt/min) a cada 
8 h. 

Uso principal. Mesma indicagao do imipenem. Menor relagao com convulsoes 
quando comparado ao imipenem. 

METILPREDNISOLONA 

Nome comercial. Solumedrol®, Solupren®. 

Apresentagao. Frasco-ampola de 125 e 500 mg mais diluente. 

Diluigao. Concentragao final nao deve exceder 10 mg/mL. Deve ser infundido 
em uma hora. 

Dose. 10 a 40 mg em infusao lenta repetida conforme necessidade. Altas doses: 
30 mg/kg em 10 a 20 minutos a cada 4 a 6 h por 5 dias. 

Uso principal. Antiinflamatorio e imunossupressor. 

Comentarios. Uso cuidadoso em idosos e pacientes com hipertireoidismo, colite 
ulcerativa, hipertensao, osteoporose, ICC e diabete. 
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METOPROLOL 

Nome comercial. Seloken®. 

Apresentagao. Ampolas de 5 mL (1 mg/mL). 

Dose de ataque. 5 mg, IV, a cada 2 a 10 minutos, ate tres doses (15 mg). 

Dose de manutengao. 50 a 100 mg, VO, de 12/12 h. 

Uso principal. Anti-hipertensivo. Antianginoso. Tratamento do 1AM recente. 
Arritmias supraventriculares. 

Comentarios. Contra-indicado se FC < 50 bpm, PAS < 95 mm Hg, bloqueios AV 
ou em caso de evidencias de DPOC oil ICC. 

METRONIDAZOL 

Nomes comerciais. Colpistatin®, Flagyl®, Metronidazol®, Metronix®. 

Apresentagao. Solugao injetavel 0,5% de 100 mL. 

Diluigao. A apresentagao ja vem dilulda. 

Doses de ataque. 15 mg/kg em uma hora (= 3 mL/kg/h). 

Dose de manutengao. 7,5 mg/kg em uma hora (= 1,5 mL/kg/h) repetidos a cada 
6 h. 

Uso principal. Infecgoes bacterianas por anaerobios. 

Comentarios. Pode causar intolerance digestiva, boca seca, gosto metalico, efeito 
similar ao do dissulfiram, cefaleia e neuropatia periferica. 

MIDAZOLAM 

Nome comercial. Dormonid®. 

Apresentagao. Ampola de 3 mL ou frasco de 10 mL (5 mg/mL). 

Diluigao. Para sedagao em procedimentos: dilui-se uma ampola de 15 mg em 12 
mL de agua destilada (1 mg/mL). Para sedagao prolongada (CTI): dilui-se 150 
mg ate completar 250 mL de SF 0,9% (0,6 mg/mL). 

Concentragao. 0,6 mg/mL. 
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Dose de ataque. Sedagao: 0,01 a 0,1 mg/kg. 

Dose de manutengao. 0,03 a 0,13 mg/kg/h (= 0,05 a 0,216 mL/kg/h). 

Uso principal. Hipnotico e sedativo de curta duragao. 

Comentarios. Deprime a resposta ventilatoria ao C0 2 e pode provocar parada 
respiratoria. Monitorizar a ventilagao quando usado IV e ter a disposigao material 
de reanimagao. 

MILRINONA 

Nome comercial. Primacor®. 

Apresentagao. Frasco-ampola de 20 ml_ (1 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 30 mg com SG 5% ate completar 250 mL. 

Concentracao 120 pg/mL (= 2 pg/pgt). 

Dose de ataque. 50 pg/kg (= 0,416 mL/kg). 

Dose de manutengao. 0,25 a 1 pg/kg/min (= 0,125 a 0,5 mL/kg/h). 

Uso principal. Semelhante a amrinona. 

Comentarios. Pode exacerbar arritmia ventricular ou angina. 

MORFINA 

Nomes comerciais. Dimorf®, Morfina®. 

Apresentagao. Ampola de 1 mL (10 mg/mL). 

Diluigao. 200 mg em 250 mL SG 5%. 

Concentracao 0,8 mg/mL. 

Dose de ataque. 0,03 a 0,2 mg/kg. 

Dose de manutengao. 0,05 a 0,3 mg/kg/h. 

Uso principal. Analgesico para dor intensa, sedativo, EAR 
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Comentarios. Pode provocar depressao respiratoria, hipotensao, cronotropismo 
negativo e disturbios gastrintestinais. 


NALOXONA 

Nome comercial. Narcan®. 

Apresentagao. Ampolas com 1 mL (0,4 mg/mL). 

Diluigao. 0,4 mg em 10 mL de agua destilada. 

Concentragao. 0,04 mg/mL. 

Dose de ataque. 40 a 100 pg (1 mL/min ate reversao dos sintomas). 

Dose de manutengao. 2 a 5 pg/kg/h, se depressao respiratoria persistente. 

Uso principal. Reversao do efeito dos opioides. Tratamento dos estados de coma 
sem causa definida. 

Comentarios. Na ausencia de acesso venoso, pode ser administrada por via sub¬ 
lingual ou atraves do tubo endotraqueal. Pode provocar hipertensao, taquicardia, 
arritmias ventriculares, EAR 

NITROGLICERINA 

Nomes comerciais. Nitroglicerina®, Tridil®. 

Apresentagao. Ampolas com 5 e 10 mL (5 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 100 mg com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 250 mL. 

Concentragao. 400 pg/mL (= 6,66 pg/pgt). 

Dose de manutengao. 5 a 50 pg/min (= 0,75 a 7,5 mL/h). 

Uso principal. Antianginoso potente. Util no paciente com EAP e na crise hiper- 
tensiva. 

Comentarios. Aumentar a dose 5 a 10 pg/min (0,75 a 1,5 pgt/min) a cada 5 a 10 
minutos ate o efeito desejavel. Provoca hipotensao e taquicardia. 
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NITROPRUSSIATO DE SODIO 

Nome comercial. Nipride®. 

Apresentagao. Frasco-ampola com 50 mg. 

Diluigao. Diluir 100 mg com SG 5% ate completar em 250 ml_. 

Concentracao 400 pg/mL (= 6,66 pg/pgt). 

Dose de manutengao. 0,5 a 10 pg/kg/min (= 0,075 a 0,15 mL/kg/h). 

Uso principal. Na crise hipertensiva e na insuficiencia cardiaca refrataria. Hipoten- 
sao controlada no transoperatorio. 

Comentarios. Solugao deve ser protegida da luz para evitar precipitagao. Indicada 
monitorizagao invasiva da PA. Uso prolongado pode acumular tiocianato, que e 
toxico (10 mg/dL). Provoca disfungao plaquetaria. 

NORADRENALINA 

Nome comercial. Norepinefrina®. 

Apresentagao. Ampola de 4 mL (1 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 8 mg com SG 5% ate completar 250 mL. 

Concentragao. 32 pg/mL (= 0,53 pg/pgt). 

Dose de manutengao. 2 a 20 mg/min (3,75 a 37,5 mL/h). 

Uso principal. No choque circulatorio refratario, sobretudo septico, neurogenico 
ou anafilatico. 

Comentarios. Dever ser usada em cateter central. Extravasamento causa necrose 
tecidual. Podem-se utilizar doses mais altas para atingir os efeitos hemodinamicos 
desejados. 


OCTREOTIDA 

Nome comercial. Sandostatin®. 

Apresentagao. Ampola de 0,05 mg/mL, 0,1 mg/mL ou 0,5 mg/mL. 
Diluigao. 0,5 mg em 60 mL de SF. 
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Concentragao. 8,33 g/g/mL. 

Dose. Inicial: 25 a 50 yug; manutengao: 25 a 50 /L/g/h. 

Inicio de agao. 3 a 5 minutos. 

Duragao de efeito. 6 a 12 h. 

Uso principal. Derivado sintetico dasomatostatina. Inibe a liberagao de serotonina, 
gastrina e peptideo intestinal vasoativo em pacientes com sindrome carcinoide, 
tumor pancreatico ou gastrinoma. Controle emergencial para estancar sangra- 
mento e proteger contra o ressangramento de varizes esofagicas. 

Comentarios. Podem ocorrer nauseas, hiperglicemia, redugao da motilidade gas- 
trintestinal. O Sandostatin LAR® e uma apresentagao comercial que permite o 
uso do medicamento a cada 28 dias. 


OMEPRAZOL 

Nomes comerciais. Omeprasec®, Omeprazin®, Losec®, Prilosec®. 

Apresentagao. Po liofilizado 40 mg. 

Diluigao. Diluir em 10 mL de solvente. 

Dose. Injegao IV lenta de 40 mg, dose unica diaria. Na sindrome de Zollinger- 
Ellison, a dose inicial deve ser de 60 mg/dia. 

Uso principal. Tratamento de ulcera duodenal ativa, esofagite grave, doenga do 
refluxo gastresofagico, condigoes hipersecretorias patologicas, sindrome de Zol- 
linger-Ellison, tratamento de manutengao para prevengao de recidivas em pa¬ 
cientes com ulcera duodenal ou gastrica pouco responsivos e manutengao de 
f esofagite de refluxo cicatrizada. Usado tambem para pacientes com risco de 
aspiragao durante anestesia geral e erradiacagao do H. /y/w/associado a ulcera 
peptica. 


PAMIDRONATO 

Nome comercial. Aredia®. 

Apresentagao. Frasco com 30, 60 ou 90 mg. 

Diluigao. Diluir em 500 mL de SF ou SG e corner em 4 h. 
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Concentragao. 0,25 ou 0,5 mg/mL. 


Dose. Sindromes hiperca/cemicas. 60 a 90 mg a cada 3 ou 4 semanas. Doenga de 
Paget. 15 a 45 mg/dia com intervalos semanais ate totalizar, no maximo, 200 mg. 

Uso principal. Osteoporose, doenga ossea de Paget, sindromes hipercalcemicas 
associadas a osteolise maligna e hiperparatireoidismo, entre outros. 

Comentarios. E contra-indicado em pacientes com doenga peptica ativa. 


PANCURONIO 

Nome comercial. Pavulon®. 

Apresentagao. Ampola de 2 mL (2 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 25 mg com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 250 mL. 

Concentragao. 100 pg/mL (= 1,66 pg/pgt). 

Dose de ataque. 0,06 a 0,1 mg/kg (= 0,6 a 1,0 mL/kg). 

Dose de manutengao. 0,02 a 0,04 pg/kg/min (= 0,012 a 0,024 mL/kg/h); ate 
0,6 pg/kg/min (0,036 pgt/kg/min). 

Uso principal. Bloqueador muscular, anestesia geral, crise tetanica, durante a 
intubagao traqueal. Pacientes em VM que exijam ajustes minuciosos para manter 
ventilagao adequada. 

Comentarios. Pode causar taquicardia e hipotensao dose-dependente. Bloqueio 
neuromuscular potencializado por hipocalemia, hipocalcemia, clindamicina, 
hipnoticos e aminoglicosldeos. Reversao: neostigmina 0,07 a 0,08 mg/kg com 
atropina 15 pg/kg. 


PARECOXIBE 

Nome comercial. Bextra®. 

Apresentagao. Frasco de 40 mg para uso IM ou IV. 

Diluigao. Para administragao IV, diluir no mlnimo em 10 mL de SF. 
Dose. 40 mg, 1 x/dia. Dose maxima diaria: 80 mg. 
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Uso principal. Antiinflamatorio. 


Comentarios. Inibidor especifico da COX-2. Precursor injetavel do valdecoxibe. 
Associado a menor incidencia de ulceragao da mucosa gastroduodenal e hemorra- 
gia digestiva. As agoes sobre o rim causam edema e hipertensao. O seu uso 
cronico foi associado a maior risco de trombose, hipertensao e aterogenese. 


PENICILINA G BENZATINA 

Nomes comerciais. Ampiretard®, Benzetacil®, Longaciclin®. 

Apresentagao. Frasco-ampola com 600 mil, 1,2 milhao e 2,4 milhoes U. 

Dose usual. 1,2 a 2,4 milhoes de U IM, dependendo da infecgao. 

Uso principal. Infecgoes bacterianas, sobretudo por estreptococos. Amigdalites e 
infecgoes cutaneas. 

Comentarios. E uma penicilina de deposito que mantem nlveis sericos baixos, 
mas relativamente estaveis, por 1 a 3 semanas. 

PENICILINA G CRISTALINA 

Nomes comerciais. Megapen®, Penicilina G Potassica Cristalizada®. 

Apresentagao. Frasco-ampola com 1 milhao, 5 milhoes e 10 milhoes U mais 
diluente. 

Diluigao. Diluir 5 milhoes U com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 100 mL. 

Dose. 6 a 20 milhoes U por dia divididos de 4/4 ou 6/6 h, em uma velocidade de 
infusao da diluigao de 100 mL/h (= 100 pgt/min = 5 milhoes U/h). 

Uso principal. Infecgoes por bacterias gram-positivas e por anaerobios. Pneumo¬ 
nias, infecgoes intra-abdominais. 


PENICILINA G PROCAINA 

Nomes comerciais. Benapen®, Despacilin®, Wycillin®. 
Apresentagao. Frasco-ampola com 400 mil U. 
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Dose usual. Pneumonia: 300 mil U, IM, de 12/12 h; uretrite gonoccocica: 2,4 
milhoes U em cada nadega + 1 g de probenicida, VO. 

Uso principal. Principalmente para pneumonia pneumococica comunitaria. 


PROCAINAMIDA 

Nome comercial. Procamide®. 

Apresentagao. Ampola de 5 mL (100 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 1.000 mg com SG 5% ate completar 250 mL. 

Concentragao. 4 mg/mL (= 66,66 pg/pgt). 

Dose de ataque. 50 a 100 mg (= 12,5 a 25 mL) a cada cinco minutos ate 17 mg/ 
kg (4,25 mL/kg). 

Dose de manutengao. 2 a 6 mg/min (= 30 a 90 mL/h) ou 0,02 a 0,08 mg/kg/ 
min (= 0,3 a 1,2 mL/kg/h). 

Uso principal. Taquiarritmias ventriculares e fibrilagao atrial. 

Comentarios. Nivel serico 4 a 6 pg/dL. Droga e metabolito acumulam-se na insufi- 
ciencia renal. Uso concomitante de amiodarona aumenta a toxicidade. Inotropismo 
negativo e vasodilatagao periferica. 

PROPOFOL 

Nome comercial. Diprivan®. 

Apresentagao. Ampola de 20 mL (10 mg/mL) ou seringa de 50 mL (10 mg/mL), 
frasco-ampola de 50 mL e 100 mL. 

Diluigao. Nao e recomendada. 

Concentragao. 10 mg/mL. 

Dose. Indugao anestesica: 1 a 2,5 mg/kg em bolus. Manutengao anestesica em 
bomba de infusao: 50 a 200 pg/kg/min. Sedagao. infusao continua de 5 a 50 
pg/kg/min (0,3 a 3 mg/kg/h). 

Uso principal. Hipnotico, sedativo. 
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Comentarios. Produz diminuigao da PA e apneia em doses indutoras. Deprime a 
contratilidade miocardica, reduz a pre e a pos-carga. Possui efeito antiemetico. E 
de facil contaminagao, devendo ser usado dentro de 6 h apos aberta a ampola. 
Pacientes alergicos a ovo podem ter reagao cruzada com a a droga. 


PROPRANOLOL 

Nomes comerciais. Inderal®, Propranolol®. 

Apresentagao. Ampola de 1 mL (1 mg/mL). 

Diluipao Diluir 20 mg com SG 5% ate completar 250 mL. 

Concentragao. 0,08 mg/mL (= 1,33 pg/pgt). 

Dose de ataque. 1 a 3 mg (12,5 a 37,5 mL). 

Dose de manutengao. 3 a 8 mg/h (37,5 a 100 mL/h). 

Uso principal. Anti-hipertensivo. Antianginoso. Antiarritmico de classe II, para 
arritmias supraventriculares. Util no 1AM. 

Comentarios. Cronotropico negativo. Evitar em ICC, DPOC e asma. Pode mascarar 
sintomas de hipoglicemia e choque. 

PROSTAGLANDINA El 

Nome comercial. Alprostadil®. 

Apresentagao. Ampola de 1 mL contendo 500 pg /mL. 

Diluipao 1 mL (500 pg) em 250 mL de SF ou SG 5%. 

Concentragao. 2 pg/mL 

Dose de manutengao. 0,05 a 0,4 pg/kg/min. 

Inicio de agao. 5 a 10 minutos (cardiopatia cianotica), 1 a 3 h (cardiopatia acia- 
notica). 

Uso principal. Manutengao da patencia do canal arterial (ductus arteriosus em 
neonato, hipertensao pulmonar grave com insuficiencia de ventriculo direito. 
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Reapoes adversas. Hipotensao arterial, bradicardia, broncoconstrigao, inibigao 
da agregagao plaquetaria, apneia, convulsao, hipotermia, diarreia. 


PROTAMINA 

Nome comercial. Protamina®. 

Apresentapao. Ampolas com 5 mL (10 mg/mL). 

Diluipao. Nao e necessaria. 

Concentrapao. 10 mg/mL. 

Dose. Cada 1 mL inativa 1.000 U de heparina. Em caso de infusao continua de 
heparina, usar dose para inativar a dose de heparina recebida na ultima hora. 
Infundir cada ampola em, no mlnimo, 10 minutos. 

Uso principal. Na reversao dos efeitos da heparina. 

Comentarios. Pode haver reagao anafilatica em 1% dos pacientes diabeticos que 
usam insulina que contem protamina. Raramente ocorre vasoconstrigao pulmonar, 
disfungao de ventriculo direito e neutropenia transitoria. 

RANITIDINA 

Nomes comerciais. Antak®, Zylium®. 

Apresentapao. Ampola de 2 mL (25 mg/mL). 

Diluipao. Diluir 300 mg com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 250 mL. 
Concentrapao. 1,2 mg/mL (20 pg/pgt). 

Dose de ataque. 50 mg (41,66 mL). 

Dose de manutenpao. 6,25 a 12,5 mg/h (= 5,2 a 10,4 mL/h). 

Uso principal. Semelhante ao da cimetidina. 

Comentarios. Usar com cautela em fungao hepatica prejudicada; pode induzir 
bradicardia. Na sindrome de Zollinger-Ellison, a dose deve ser aumentada para 
0,5 a 1 mg/kg/h. Mantem pH gastrico > 4. Pode ser adicionada a solugao de 
NPT; reduzir dose em doenga renal. Menos interagoes medicamentosas do que a 
cimetidina. 
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RIFAMICINA 

Nome comercial. Rifocina®. 

Apresentagao. Cada mL contem 50 mg de rifamicina sodica. 

Diluigao. A concentragao final da solugao nao deve exceder 6 mg/mL. A infusao 
deve ser lenta (30 minutos a 3 h). 

Concentragao. 0,25 mg/mL ou 0,5 mg/mL. 

Dose. Dose IV e a mesma que do VO: 10 mg/kg/dia. 

Uso principal. Tratamento de tuberculose ativa, eliminagao de meningococo para 
carreadores assintomaticos, profilaxia para Haemophylusinf/uenzaetipo B, usado 
em combinagao com outros antibioticos para o tratamento de infecgoes por Sta¬ 
phylococcus. 


SULFATO DE MAGNESIO 

Nome comercial. Solugao Injetavel de Sulfato de Magnesio a 50%®. 
Apresentagao Ampola de 5 mL (4,05 mEq/mL). 

Diluigao. Diluir 25 g (200 mEq) com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 250 mL. 
Concentragao. 100 mg/mL (= 0,8 mEq/mL). 

Dose de ataque. 1 a 2 g (10 a 20 mL) em 15 minutos. 

Dose de manutengao. 1,2 a 2,5 g/h (= 12 a 25 mL/h); para pacientes com pre¬ 
eclampsia ou eclampsia. 

Uso principal. Hipomagnesemia. Mai convulsivo. Uso no broncoespasmo refratario 
e no 1AM e controverso. Na abstinencia alcoolica. 

Comentarios. 1 g = 8 mEq. Seguir concentragao serica: > 4 mEq/l, depressao 
dos reflexos tendinosos profundos; 8 a 10 mEq/l, quadriparesia flacida, paralisia 
respiratoria e hipotensao. Hipermagnesemia extrema pode causar bloqueio AV e 
parada cardiaca. Gluconato de calcio IV pode reverter depressao respiratoria 
potencialmente letal. 


TERBUTALINA 

Nome comercial. Bricanyl®, Brethide®. 
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flpresentacao Ampola com 1 mg/mL. 

Dose. Injegao subcutanea de 0,25 mg. Pode ser repetida em 15 a 30 minutos. 
Dose maxima de 0,5 mg/4 h. 

Uso principal. Tratamento de emergencia da asma grave. 

Comentarios. Por ter maior tempo de agao, pode ter efeito cumulativo apos injegoes 
subcutaneas repetidas. Efeitos adversos incluem diaforese, taquicardia, hipertensao, 
tontura ate arritmias, dor toracica, hipocalemia e broncoespasmo paradoxal. 


TENOXICAM 

Nome comercial. Teflan®, Tilatil®. 
flpresentacao Frasco de 20 e 40 mg. 

Diluigao. Diluir com agua destilada 5 a 10 mL. Infusao IV lenta. 

Dose. 20 a 40 mg/dia. 

Uso principal. Antiinflamatorio, analgesico e antipiretico nao-esteroidal. Nao- 
seletivo para COX-2. 

Comentarios. Contra-indicado em pacientes com historia de doenga peptica, gas- 
trite, hipertensao arterial, insuficiencia renal, disfungao plaquetaria e intolerancia 
ou reagao aos AINE. Deve ser evitado em pacientes com alteragao pre-renal por 
inibir prostaglandinas renais protetoras. 

TI0PENTAL 

Nomes comerciais. Thiopental®, Thionenbutal®. 
flpresentacao Frascos de 500 ou 250 mg. 

Diluigao. Diluir 500 mg em 20 mL de agua destilada. 

Concentragao. 25 mg/mL. 

Dose. Indugao anestesica-. 2 a 6 mg/kg. Anticonvulsivante. lb a 250 mg/kg por 
dose. Hipertensao intracraniana : 1,5 a 5 mg/kg por dose. Infusao continua-. 4 a 
8 mg/kg/h. 
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Uso principal. Indugao anestesica, anticonvulsivante eficaz e tratamento de pressao 
intracraniana elevada. 

Comentarios. Produz diminuigao da PA, taquicardia e apneia em doses indutoras. 
Causa vasoconstrigao cerebral, diminuindo o fluxo e a pressao intracranianos. 


TRAMADOL 

Nome comercial. Sylador®, Timasen®, Tramal®. 

Apresentagao. Ampola de 100 mg/2 mL. 

Diluigao. Nao e necessaria. 

Dose. 50 a 100 mg a cada 8 h. 

Uso principal. Analgesia para dor moderada ou intensa. 

Comentarios. Nao deve ser prescrito em pacientes em uso de IMAO ou em casos 
de intoxicagao aguda por alcool ou opiaceos. 

VANCOMICINA 

Nome comercial. Vancocina®. 

Apresentagao. Frasco-ampola de 500 mg. 

Diluigao. Diluir 500 mg com SG 5% ou SF 0,9% ate completar 100 mL. 

Concentragao. 5 mg/mL. 

Dose. 1 g em 2 h (100 mL/h) repetidos a cada 12 h ou 500 mg em 1 h (100 mL/ 
h) repetidos a cada 6 h. 

Uso principal. Infecgao por Staphylococcus aureus (ententes a oxacilina, Ente¬ 
rococcus faecalis resistentes a ampicilina e Clostridium difficile. 

Comentarios. Efeitos adversos geralmente relacionados com a velocidade de infu- 
sao. Durante ou logo apos infusao rapida, os pacientes podem desenvolver reagoes 
anafilactoides, hipotensao, dispneia com ou sem sibilos, urticaria ou prurido e 
rubor facial. Na insuficiencia renal, a dose e definida pelo nivel serico. 
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VASOPRESSINA 

Nome comercial. Pytressin®, Pressyn®, Vasopresina®. 

Apresentagao. Ampola de 20 U/mL. 

Diluigao Para administragao IV, diluir no mlnimo em 10mL de SF. Para uso contl- 
nuo, diluir em 500 mL de SG 5%. E compatlvel com SF. 

Uso principal. Tratamento e diagnostico de diabete inslpido. 

Outros usos. Adjunto no tratamento de hemorragia TGI e varizes esofagicas, 
parada cardiaca, choque refratario. Para hemorragia do TGI, infusao contlnua de 
0,2 a 0,4 U/min ate parar o sangramento e manutengao de 12 h. Na parada 
cardiaca, sao indicadas 40 U (duas ampolas) diluldas em 10 mL de SF, em substitui- 
gao a adrenalina. 

Choque refratario. 0,01 a 0,04 U/min. 

Comentarios. Evitar estravasamento pelo risco de necrose tecidual. Uso cuidadoso ^ 
em pacientes com doenga vascular, renal, cardiaca. Infiltragao local pode levar a 
necrose de extremidades. Idosos devem aumentar ingestao hldrica quando em 
uso da vasopressina. 

Mecanismo de agao. aumenta AAAPc, que aumenta a permeabilidade nos tubulos 
renais, resultando em diminuigao do volume urinario e aumento da osmolalidade. 
Efeito vasoconstritor direto sem efeito inotropico ou cronotropico. 

VERAPAMIL 

Nome comercial. Dilacoron®. 

Apresentagao. Ampola de 2 mL (2,5 mg/mL). 

Diluigao. Diluir 50 mg com SG 5% ate completar 250 mL. 

Concentragao. 200 pg/mL (= 3,33 pg/pgt). 

Dose de ataque. 0,075 a 0,15 mg/kg (= 0,375 a 0,75 mL/kg) ou 1 mg (5 mL) a 
cada minuto ate 20 mg (100 mL). 

Dose de manutengao. 1 a 5 pg/kg/min (= 0,3 a 1,5 mL/kg/h). 

Uso principal. Anti-hipertensivo. Antianginoso. Flutters fibrilagao atriais e 
taquicardia supraventricular. 
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Comentarios. Pode causar hipotensao ou descompensar ICC. Nao usar em taqui- 
cardia ventricular com complexo alargado ou em bloqueio AV. 


Tabela AIII.1 

COMPARAgAO ENTRE ANTIEMETICOS 



Agente 

Nome comercial 

Dose 

Duragao 

Mecanismo de 
agao 


Bromoprida 

Plamet® 

10-20 mg 

12 h 

Bloqueio direto 
da zona do 
gatilho -I- agao 
periferica 


Dexametasona 

Decadron® 

Dexametasona® 

8-20 mg 

Desconhecida 

Redugao do 
turnover de 
serotonina, 
inibe smtese de 
prostaglandinas 


Dolasetron 

Anzamet® 

12,5 mg 

7 h 

Antagonista de 
serotonina na 
zona do gatilho 
e nervo vago 


Droperidol 

Droperidol® 

0,625- 
1,25 mg 

3-4 h 

Antagonista 

dopaminergico 


Granisetron 

Kytril® 

1-3 mg 

24 h 

Antagonista da 
serotonina na 
zona do gatilho 
e nervo vago 


Metoclopramida 

Plasil® 

Plamin® 

Plagex® 

Reglan® 

10 mg 

1-4 h 

Antagonista 

dopaminergico, 

T resposta 
a acetilcolina 


Ondansetron 

Modifical® 

Nausendron® 

Zofran® 

4 mg 

4-8 h 

Antagonista da 
serotonina na 
zona do gatilho 
e nervo vago 


Propofol 

Diprivan® 

10-20 mg 

Desconhecida 

Modulagao de 
vias subcorticais 
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Tabela AIM.2 

COMPARAgAO ENTRE OPIOIDES 



Droga 

Inlcio de agao 

Pico 
de acao 

Meia- 
vida (h) 

Dose 


Alfentanil 

IV: imediato 

1-2 min 

1-2 

Analgesia: 5-10 pg/kg 
Indugao anestesica: 

50-300 pg/kg 


Codeina 

VO: 30-60 min 

IM: 10-30 min 

0,5-1 h 

3-4 

Analgesia: 15-60 mg a 
cada 4-6 h 

Antitussigeno: 10-20 mg 
por dose 


Fentanil 

IV: imediato 

Epidural: 4-10 min 

IV: 5-15 min 
Epidural: 30 min 

1,5-6 

Analgesia: 25-100 pg IV 
Indugao anestesica: 

5-40 pg/kg IV 

Transdermico: 12-18 h 
Transdermico: cada 
aplicagao prove 72 h de 
analgesia 


Meperidina 

(Petidina) 

IV: < 5 min 

VO/IM/SC: 10-15 min 

0,5-1 h 

3-4 

Analgesia: 

VO/IM/SC: 50-150 mg 

IV: 25-100 mg (0,5- 
2 mg/kg/dose) 


Metadona 

VO: 30-60 min 

IV: 10-20 min 

0,5-1 h 

15-30 

VO, IM, SC: 

0,7 mg/kg/24 h dividido 
a cada 4-6 h. Dose 
maxima: 10 mg/dose 

IV: 0,1 mg/kg a cada 4 h 
inicialmente por 2-3 
doses, apos, a cada 

6-12 h, conforme 
necessario 


Morlina 

IV: < 5 min 

VO: 15-60 min 

VO, IM, SC: 
0,5-1 h 

IV: 20 min 

2-4 

VO: 10-30 mg a cada 4 h 
IM, IV, SC: 2,5- 
15 mg/dose 

(0,05-0,08 mg/kg/dose) a 
cada 2-4 h 


Remifentanil 

1-3 min 

< 0,3 

0,15-0,3 Manutengao anestesica: 
0,2-1 pg/kg/min 
Analgesia/sedagao: 

0,025-2 mg/kg/min 


Sufentanil 

1-3 min 

Nao descrito 

2,3-3 

Analgesia: 10-30 pg 

Indugao anestesica: 

0,5-5 pg/kg bolus 

Doses suplementares de 
25-50 pg se necessario 
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Tabela AII.3 

COMPARAgAO ENTRE RELAXANTES MUSCULARES 


Agente 

Nome 

comercial 

Formulagao 

Dose iniciai 
(mg/kg) 

Pico de 
agao (min) 

Duragao 

(min) 

Atracurio 

Tracrium® 

10 mg/mL 

0,5 

2-3 

20-45 

Cisatracurio 

Nimbex® 

2 mg/mL 

0,15-0,2 

2-3 

40-60 

Mivacurio 

Mivacron® 

2 mg/mL 

0,15-0,25 

1,5-3 

12-20 

Pancuronio 

Pavulon® 

2 mg/mL 

0,08-0,1 

3-5 

60-100 

Rocuronio 

Esmeron® 

10 mg/mL 

0,6-1,2 

1-1,5 

31-67 

Succinilcolina 

Quelicin® 

100 mg 

1-1,5 

0,5-1 

4-8 

Vecuronio 

Norcuron® 

4mg + solv 

0,08-0,1 

2-3 

20-40 
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APENDICE IV valores.de 

REFERENCE 


DE EXAMES 


LABORATORIES 


CAROLINA FISCHINGER MOURA DE SOUZA 
MARILEI WOLFART 
JORDANA DE FRAGA GUIMARAES 
ELVINO BARROS 


Os valores de normalidade aqui apresentados sao oriundos de bibliografia, poden- 
do variar conforme a tecnica utilizada pelo laboratorio. Os valores referentes a 
derrame pleural estao descritos no Capltulo 17 e os referentes a ascite, no Capi- 
tulo 7. 






APENDICE IV 


Tabela AIV.1 

CODIFICAgAO DOS FRASCOS DE OBTENgAO DE MATERIAL 


Cor da 
rolha 

Anticoagulante 

Instrugoes 
de uso 

Exames mais comuns 

Vermelha (V) 

Nenhum 


Antlgenos, anticorpos, 
dosagem de drogas 
e hormonios 

Amarela (A) 

Somente 
gel separador 

Inverter 

5-8 vezes 

Glicose, creatinina, colesterol, 
eletrolitos, enzimas 

Roxa (R) 

EDTA 

Inverter 

5-8 vezes 

Flemograma (Fit, Fib, 
plaquetas), eletroforese de 
hemoglobina, hemoglobina 
glicada, ciclosporina, 
tacrolimus 

Cinza (C) 

Fluoreto de 
sodio + 
oxalato 

Inverter 

5-8 vezes 

Curvas glicemicas, lactato 

Azul (Az) 

Citrato de 
sodio (1:10) 

Inverter 

5-8 vezes 

Provas de coagulagao (TR 
TTPa), fibrinogenio, 

D-dfmeros, fator VIII 

Preta (P) 

Citrato de 
sodio (1:4) 

Inverter 

5-8 vezes 

VSG 
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Tabela AIV.2 

VALORES REFERENTES AO SANGUE/SORO 


Exames 

Valores normals 

Sistema 

internacional 

Frasco 

de 

coleta 

Acetoacetato 

Ausente 

Ausente 

VA 

Acido folico 

165-760 ng/mL 

3-17 ng/mL 

VA 

Acido latico 

0,5-2 mEq/L 

0,5-2 mmol/L 

C 

Acido urico 

H: 3,4-7 mg/dL 

H: 140-440 mmol/L 

VA 


M: 2,4-5,7 mg/dL 

M: 80-350 mmol/L 


ACTH 

20-100 pg/mL 

9-46 pg/mL 

VA 

Albumina 

3,5-5,5 g/dL 

35-55 g/L 

VA 

Aldolase 

Ate 7,6 U/L 


VA 

a-1-antitripsina 

110-270 mg/dL 

1,1-2,7 g/L 

VA 

a-fetoprotefna 

Ate 4 U/mL 


VA 

ALT (GPT) 

H: 9-43 U/L 


VA 


M: 9-36 U/L 



Amilase 

Ate 220 U/L 


VA 

Amonia 

18-60 mg/dL 



Antiestreptolisina O 

Ate 250 unidades Todd 


VA 

Antimusculo estriado 

Ate 1:10 


V 

Antimusculo liso 

Ate 1:20 


V 

Antiperoxidase da 

Ate 34 U/mL 


V 

tireoide (TPO) 




Anti-receptor de 

Negativo 


V 

TSH (TRAb) 




Antitrombina III 

84-123% 




22-39 mg/dL 


Az 

AST (GOT) 

H: 11-41 U/L 




M: 11-36 U/L 


VA 

p-2-microglobulina 

< 0,2 mg/L 


VA 

p-caroteno 

10-85 mg/dL 

0,19-1,58 mmol/L 


p-HCG 

H: ate 5 mU/mL 


VA 


M: nao-gravida 




idem ao H 



Bicarbonato 

22-28 mEq/L 

22-28 mmol/L 

VA 

Bilirrubina direta 

Ate 0,2 mg/dL 


VA 

Bilirrubina indireta 

Ate 0,8 mg/dL 


VA 

CA-125 

Ate 21 U/mL 


VA 

CA-15-3 

25-35 U/mL 


VA 

Calcio ionico 

4-4,8 mg/dL 


V 

Calcio total 

9-10,8 mg/dL 

2,1-2,6 mmol/L 

VA 

Calcitonina 

Ate 10 pg/mL 

Ate 0,66 mU/mL 

VA 

Capacidade ferropexica 

250-460 pg/dL 

45-82 mmol/L 

VA 

Carboxiemoglobina 

< 9% 



CD4 

32-60% dos linfocitos 

550-1.560 cels/mm 3 

R 

CD8 

16-40% dos linfocitos 

336-952 cels/mm 3 

R 

CD4/CD8 

1,2-2,4 


R 




(Continua) 
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Tabela AIV.2 (continuagao) 

VALORES REFERENTES A SANGUE/SORO 


Exames 

Valores normals 

Sistema 

Frasco 



internacional 

de 




coleta 

CEA 

< 2,5 ng/mL 


VA 

Ceruloplasmia 

20-35 mg/dL 

200-350 mg/L 

R 

Cetonas 

Nao-detectavel 


VA 

Chagas 

Imunofluorescencia ate 1/20 



Hemaglutinagao ate 1/20 
EIE nao-reagente 


VA 

CHCM 

30-36 g/dL 

300-360 g/L 

R 

Cloretos 

95-108 mEq/L 

95-108 mmol/L 

VA 

Colesterol HDL 

< 40 mg/dL: baixo 
> 60 mg/dL: alto (acima 
de 60 mg/dL, e fator de 
risco negativo) 


VA 

Colesterol LDL 

<100 mg/dL: otimo 


VA 


100-129 mg/dL: quase otimo 



130-159 mg/dL: adequado 
160-189 mg/dL: alto 
>190 mg/dL: muito alto 



Colesterol total 

Valores desejaveis: 

< 5,2 mmol/L 

VA 


< 200 mg/dL 




Valores limftrofes: 200-239 mg/dL 

Valores elevados: > 240 mg/dL 


Colesterol VLDL 

Ate 40 mg/dL 


VA 

Complemento 

C3 Complemento 

64-166 mg/dL 

640-1.660 mg/L 

VA 

C4 Complemento 

15-45 mg/dL 

150-450 mg/L 

VA 

Total CH 50 

100-300 U/mL 


VA 

Cortisol 

Manha: 7-24 pg/dL 

Tarde: 3-11 pg/dL 

140-550 mmol/L 

VA 

CPK total 

H: ate 190 U/L 

M: ate 165 U/L 


VA 

CPK-MB 

Ate 16 U/L 


VA 

Creatinina 

0,5-1,2 mg/dL 

50-100 pmol/L 

VA 

Crioaglutinina 

< 1/8 


Az 

Crioglobulina 

< 80 pg/mL 


Az 

D-dimeros 

< 0,5 pg/mL 

< 0,5 mg/L 

Az 

Depuragao da creatinina 

H: 85-125 mL/min/1,73 m 2 



endogena (DCE) 

M: 75-115 mL/min/1,73 m 



Fator VIII 

40-150% 


Az 

Fator antinuclear 

< 1:80 


V 

Fator reumatoide 

< 30 U/mL 

< 30 kU/L 

V 

Ferritina 

H: 18-370 mg/mL 

16-300 pg/L 

VA 


M: 9-120 mg/mL 

4-161 ng/L 



Ate 15 anos: 10-150 mg/mL 
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Tabela AIV.2 (continuagao) 

VALORES REFERENTES AO SANGUE/SORO 


Exames 

Valores normals 

Sistema 

Frasco 



internacional 

de 




coleta 

Ferro total 

H: 53-167 pg/dL 

M: 49-151 pg/dL 


VA 

Fibrinogenio 

200-400 mg/dL 

2-4 g/L 

C 

Fosfatase acida prostatica 

Ate 3,7 U/L 


VA 

Fosfatase acida total 

4,8-13,5 U/L 


VA 

Fosfatase alcalina 

50-250 U/L 

0,7-2,2 pkat/L 

VA 

Fosforo inorganico 

2,7-4,5 mg/dL 

0,8-1,45 mmol/L 

VA 

Frutosamina 

1,85-2,88 mmol/L 


VA 

FSH 

M: fase folicular = 3,4-10 mU/mL 

Pico ovulatorio = 5,7-20 mU/mL 

Fase luteal = 1,9-10 mU/mL 

Menopausa = 41-124 mU/mL 

Pre-puberes = 0,5-3,7 mU/mL 



H: 1,5-14 mU/mL 


VA 

Gama GT 

H: 11-50 U/L 

M: 9-32 U/L 


VA 

Gasometria arterial 

PH 

7,38-7,42 



PaC0 2 

38-42 mmHg 



HC0 3 

22-28 mmol/L 



Excesso de base 

-2-2 mmol/L 



Pa0 2 

90-100 mmHg 



Sa0 2 

95-99% 



Gradiente Aa0 2 

< 20 mmHg 



Gastrina 

< 300 pg/mL 

< 300 ng/L 

VA 

GH 

Ate 5 ng/mL 

Ate 5 pg/L 

VA 

Glicose 

60-110 mg/dL 

3,3-6,3 mmol/L 

VA 

Glicose 6PD 

4-8 U/g Hg 


R 

Haptoglobina 

50-320 mg/dL 

0,5-3,2 g/L 

VA 

HCM 

27-32 pg 


R 

Hemacias 

H: 4,6-6,2 X 10 6 /mm 3 
M: 4-5,4 x 10 6 /mm 3 


R 

Hematocrito 

H: 42-52% 

M: 38-48% 


R 

Hemoglobina 

H: 14-18 g/100 mL 

M: 11,5-16 g/100 mL 


R 

Hemoglobina glicosada 

3,1-4,3% 


R 

Hemoglobina, 

Fetal 0,5-2% 


R 

eletroforese 

A1 > 95% 

A2 < 4% 



Homocisteina 

4-12 pmol/L 


V 

IgA 

80-376 mg/dL 

0,8-3,76 g/L 

VA 

IgE 

1-180 U/mL 


VA 
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Tabela AIV.2 (continuagao) 

VALORES REFERENTES AO SANGUE/SORO 


Exames 

Valores normals 

Sistema 

Frasco 



internacional 

de 




coleta 

IgC 

830-2.040 mg/dL 

8,3-20,4 g/L 

VA 

IgM 

57-212 mg/dL 

0,57-2,12 g/L 

VA 

Latex AR 

Nao-reagente 


VA 

LDH 

Leucocitos 

210-425 U/L 


VA 

Totais 

3,4-10x10 3 /mm 3 


R 

Bastonados 

100-600/mm 3 



Segmentados 

2.250-6.500/mm 3 



Eosinofilos 

100-400/mm 3 



Basofilos 

0-200/mm 3 



Monocitos 

100-800/mm 3 



Linfocitos 

1.250-4.500/mm 3 



LH 

H: 1,4-7,7 mU/mL 


VA 


M: fase folicular = 1,6-8,3 mU/mL 

Pico ovulatorio = 13,8-71,8 mU/mL 



Fase luteal = < 8,1 mU/mL 




Menopausa = 20-100 mU/mL 


Lipase 

Ate 190 U/l 

Ate 2,66 gkat/L 

VA 

Lipoproteinas 

a 100-240 mg/dL 

Pre-p 

70-210 mg/dL 
p 240-430 mg/dL 

Lipideos totais 

400-800 mg/dL 


VA 

Magnesio 

1,9-2,5 mg/dL 

0,75-1,25 mmol/L 

VA 

Metemoglobina 

< 1% da Hg 


R 

Mucoproteinas 

1,9-4,9 mg/dL 


VA 

Nucleotidase (5'-) 

2-15 U/L 


VA 

Osmolalidade, soro 

285-293 mosm/kg H 2 0 



Oxigenio, pressao parcial 

83-108 mmHg 

11,04-14,36 kPa 


Peptideo C 

0,8-4 ng/mL 

0,8-4 gig/L 

VA 

pH arterial 

7,35-7,45 



PH 

7,31-7,41 



Plaquetas 

150-450 mil/mm 3 

150-450x10 9 /L 

R 

Potassio 

3,6-5,3 mEq/L 

3,6-5,3 mmol/L 

VA 

Produtos da degradagao 

<5 fig/mL 


Az 

do fibrinogenio 
Prolactina 

< 20 ng/mL 

< 20 mg/L 

VA 

Prolactina pool 

H: 2,5-17 ng/mL 

M: 3-20 ng/mL 



Protefna C 

71-176% 


Az 

Proteina S 

76-178% 


Az 

Protefnas totais 

6-8 g/dL 


(Continua) 
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Tabela AIV.2 (continuagao) 

VALORES REFERENTES AO SANGUE/SORO 


Exames 

Valores normals 

Sistema 

Frasco 



internacional 

de 




coleta 

Proteinograma 

Albumina 3,5-5,5 g/dL 

Alb 3,5-5,5 g/L 

VA 


a 1 0,1-0,4 g/dL 

a 11-4 g/L 



a II 0,4-0,9 g/dL 

a II 4-9 g/L 



P 0,5-1,1 g/dL 

P 5-11 g/L 



y 0,7-1,5 g/dL 

y 7-15 g/L 


PSA 

< 4 ng/mL 

< 4 pg/L 

VA 

PTH 

12-72 pg/mL 

1,2-5,7 pmol/L 

VA 

Renina 

Deitado: 

0,51-2,64 ng/mL/h 

Em pe: 0,98-4,18 ng/mL/h 


VA 

Reticulocitos 

0,2-2% 


R 

Salicilato 

20-30 mg/dL 

200-300 mg/L 

VA 

Sodio 

137-145 mEq/L 

135-146 mmol/L 

VA 

Tempo de coagulagao 

4-10 minutos 


VA 

TP (tempo de protrombina) 

11-15 segundos 



Atividade 

80-100% 


Az 

TTPa (Tempo de 

24-35 segundos 


Az 

tromboplastina parcial 
ativada) 



Az 

Testosterona 

H: 20-49 anos = 

H: 10-35 nmol/L 

VA 


2,45-18,3 ng/mL 
> 49 anos = 

M: 1-2,4 nmol 



1,81-7,72 ng/mL 




M: ovulando = 0,20-0,81 ng/mL 

Menopausa = 0,04-0,74 ng/mL 

Pre-puberes = ate 0,5 ng/mL 


Tireoglobulina 

Abaixo de 52 ng/mL 

3-4 pg/L 

VA 

Tiroxina livre 

9-24 pmol/L 


VA 

Tiroxina total (T4) 

Adulto: 4,5-12,5 pg/dL 

64-142 nmol/L 

VA 


1-12 meses: 7,2-15,6 pg/dL 



1-12 anos: 6,4-13,3 pg/dL 



Transferrina 

230-430 mg/dL 


VA 

Triglicerfdeos 

<150 mg/dL: normal 


VA 


150-199 mg/dL: limftrofe alto 



200-499 mg/dL: alto 
> 500 mg/dL: muito alto 



Triiodotironina (T3) 

Adulto: 82-179 ng/dL 

Ate 10 anos: 90-240 ng/dL 

1,5-2,9 nmol/L 

VA 

TSH 

0,4-6 pU/mL 


VA 

Ureia 

15-45 mg/dL 


VA 

VCM 

80-92 fL 


R 

Vitamina B12 

180-900 pg/mL 

100-600 pmol/L 

VA 

Vitamina D (1 r 25-OH 2 ) 

20-76 ng/mL 

48-182 pmol/L 

VA 
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APENDICE IV 


Tabela AIV.2 (continuagao) 

VALORES REFERENTES AO SANGUE/SORO 


Exames 

Valores normals 

Sistema 

Frasco 



internacional 

de 




coleta 

Vitamina D (25-OH) 

10-50 ng/mL 

25-125 nmol/L 

VA 

VSG 

H 0-15 mm (20 se mais de 
50 anos) 

M 0-20 mm (30 se mais de 
50 anos) 


P 


H = homens; M — mulheres. 


Tabela AIV.3 

VALORES REFERENTES AO SEMEM 


Exames 

Valores normals 


Espermatozoides 

80-150 milhoes/mL 


Frutose 

>13 pmol/ejaculado 


Leucocitos 

< 1 milhao/mL 


Motilidade na primeira hora 

80-100% 


Motilidade apos 6 horas 

75-100% 


Motilidade apos 12 horas 

25-40% 


pH 

8,1-8,4 


Viscosidade 

6,45 


Volume 

2,5-5 mL 





Tabela AIV.4 

VALORES REFERENTES AO LIQUOR 


Exames 

Valores normals 

Adenosina deaminase (U/L) 

< 6 

Bilirrubinas 

Ausente 

Celularidade (cels/pL) 

0-5 

Predominio 

Linfomonocitos 

Glicose (mg/dL) 

45-85 (dois tergos da glicemia)* 

Proteinas (mg/dL) 

15-45 

Pressao (mmH 2 0) 

70-200 

*Coletado em quatro horas de jejum. 

Ver Capftulo 14. 
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Tabela AIV.5 

VALORES REFERENTES AO LIQUIDO SINOVIAL 

Exames 

Valores normals 

Leucocitos 

< 200/mm 3 

Neutrofilos 

< 25% 

Glicose 

Nao < 10 mg/dL da glicose serica 

Hemacias 

Ausentes 


Tabela AIV.6 

VALORES REFERENTES A URINA 


Exames 

Valores normals 

Acido urico* 

H: < 800 mg 

M: < 750 mg 

Amilase 

26-178 U/L 

Calcio* 

H: < 300 mg 

M: < 250 mg 

Catecolaminas* 

Noradrenalina: 15-80 |ag 

Adrenalina: < 20 |ag 

Dopamina: 65-400 pg 

Chumbo* 

< 80 pg 

Cortisol* 

20-90 pg 

Creatinina* 

H: 15-25 mg/kg 

M: 15-20 mg/kg 

Fosforo* 

0,9-1,3 g 

Glicose* 

< 500 mg 

Mercurio 

< 20 pg/L 

Microalbumina 

Amostra: < 20 mg/L 

24 horas: 30-300 mg 

Osmolaridade 

250-1.200 mOsm/kg H 2 0 

Potassio* 

26-123 mEq 

Proteina 

Amostra: < 20 mg 

24 horas: < 150 mg 

Sodio 

27-287 mEq/L 


•Urina de 24 horas. 
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DOSAGENS SERICAS DE ALGUMAS DROGAS 

Indicagoes Ocorrencia de sinais ou sintomas de toxicidade; o efeito terapeutico 
nao e obtido nas doses usuais; suspeita de nao-aderencia a prescrigao; controle 
de drogas com janela terapeutica estreita; para ajustar ou confirmar uma dosagem 
otima; para confirmar a causa de toxicidade (como testes de fungao hepatica ou 
renal anormais); presenga de outras doengas ou condigoes que possam alterar o 
efeito das drogas; suspeita de interagoes que possam alterar o nivel terapeutico 
anteriormente obtido. 

Valores terapeuticos e toxicos. As concentragoes da Tabela AIV.7 servem apenas 
como guia geral, devendo, cada laboratorio, fornecer seus valores terapeuticos e 
toxicos. 


Tabela AIV.7 

DOSAGENS SERICAS DE ALGUMAS DROGAS 

Droga 

Nivel terapeutico 

Observagoes 


Acido valproico 

5-100 pg/mL 

95% ligado a proteinas. 


Acetaminofeno 

< 50 pg/mL 

Nivel toxico acima de 120 mg/ml. 


Amicacina 

Pico: 10-25 pg/mL 

Ensaio com reagao cruzada com outros 
aminoglicosideos. 


Amitriptilina 

160-240 ng/mL 

Droga muito ligada a proteinas plasmaticas. 


Carbamazepina 

4-10 pg/mL 

Induz seu proprio metabolismo. 


Ciclosporina 

150-400 ng/mL 

Usar sangue total. Metabolismo diminuido por 
eritromicina, cetoconazol e bloqueadores de 
canal de calcio. 


Digoxina 

0,8-2 ng/mL 

Nao coletar com menos de 6 h da dose. Nao e 
removida por dialise. Toxicidade e urn diagnostico 
clinico, e nao laboratorial. 


Etossuximida 

40-120 mg/L 

Toxicidade e rara, sem correlagao com nivel serico. 
Dosagem para verificar aderencia. 


Fenitofna 

10-20 pg/mL 

5-10 pg/mL 
em uremia ou 
hipoalbuminemia 

Paciente deve estar tomando uma dose estavel 
ha uma semana. Coletar antes da proxima dose. 
Multiplas interagoes farmacologicas. Droga muito 
ligada a proteinas plasmaticas. Capacidade de 
metabolizagao limitada. 
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Tabela AIV.7 (continuagao) 

DOSAGENS SERICAS DE ALGUMAS DROGAS 


Droga 

Nivel terapeutico 

Observacoes 

Fenobarbital 

15-40 pg/mL 

A coleta deve ser feita antes da proxima dose 
oral, apos 11-25 dias de uso para adultos e 8-15 
dias para criangas. Multiplas interagoes com 
outros farmacos. 

Gentamicina 

Pico: 5-10 pg/mL 
Nadir: < 2 pg/mL 

Coletar 30 min apos termino da infusao para pico. 
Antes da proxima dosagem para nadir. 

Imipramina 

180-350 ng/mL 

Droga muito ligada a proteinas plasmaticas. 

Lidocama 

1-5 pg/mL 

Niveis aumentam com cimetidina. Toxicidade 
comum em idosos. 

Litio 

0,6-1,3 mEq/L 

Diureticos tiazfdicos e de alga aumentam niveis. 
Coletar 12 h apos a dose da noite anterior. 

Nortriptilina 

50-140 ng/mL 

Droga muito ligada a proteinas plasmaticas. 

Primidona 

Procainamida 

5-15 pg/mL 

4-8 pg/mL 

Metabolizada a fenobarbital. Relagao primidona/ 
fenobarbital > 0,5 sugere ma aderencia. 

Quinidina 

1-4 pg/mL 


Salicilatos 

15-300 pg/mL 


Teofilina 

10-20 pg/mL 

Coletar apos 2 h da administragao oral da 
formulagao normal ou 5 h da formulagao de 
liberagao prolongada. Reagao cruzada com 
cafeina de 10%. Eliminagao aumentada em 

1,5-2 vezes em fumantes. Acima de 

20 pg/ml e toxica para 75% dos pacientes. 

Tacrolimus 

5-20 mg/mL 

Usar sangue total. 

Vancomicina 

Pico: 30-40 pg/mL 
Nadir: 5-10 pg/mL 

Toxicidade em uremicos pode levar a surdez 
irreversivel. 
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Droperidol® 812 

dT 346, 350 

DT 350 

DTaP 350 

DTP 344, 350 

Dualid S® 173 
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Fasilude® 704 
Febre amarela 317 
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Furolasil® 81 

Furomix® 81 

Furosan® 81 

Furosem® 81 

Furosemida81,86, 87, 89,92,166,202, 790 
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Glibenclamida 143 
Glicazida 143 
Glifage® 142 
Glimepirida 143 
Glinidas 146 
Glioten® 82 
Gliotenzide® 86 
Glipizida 143 
Glitazonas 144 
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Gradiente de albumina 201 
Graham-Steel, sopro de 29 
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Granulokine® 272 
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Grau de recomendagao 41 
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Hemacias filtradas 279, 280 
Hemacias lavadas 279 
Hemacias marcadas com tecnecio 99m 374 
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Hepatite por virus C 217-219 
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Hiperaldosteronismo primario 179-181 
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Hipocalcemia 167-168, 403-405, 409 
Hipocatril® 82 
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Hipotireoidismo congenito 252 
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ndinavir 292 
ndocid® 704 
nfarto 69 

nfecgao do trato urinario 425-427 
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Insuficiencia respiratoria 731-733 
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Leucomax® 273 

Leuflunomia 705-706 

Levaquin® 795 

Levinson 31 

Levitra® 156 
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Lonipril® 83 
Loniten® 85 
Loperamida 210, 222 
Lopidil® 83 
Lopinavir 292, 309 
Lopressor® 84 
Lopril-D® 86 
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Mama, cancer de 543-546 
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Marcoumar® 184 
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Maxcef® 774 

Maxicalc® 170 

Mazindol 173 

MDRD 421 

Media aritmetica 46 
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Mivacron® 813 
Mixoma atrial 454 
Mobitz 70 
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Proparil® 85 

Propiltiouracil 187, 189, 380 
Propofol 805-806 
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Rocefin® 776 

Romana, sinal de 331 

Romberg 30 

Ronal® 703 

Rosiglitazona 144 

Roth, manchas de 71 

Rovelan® 81 

Roxflan® 83 

Roxitromicina 119 

Rubeola 128, 317 

Rubeola congenita 252 

Ruidos adventicios 30 

k s 

Sargramostina 273 
Salazoprin® 687 
Salmonella sp 312, 339 
Salmonlose 309 
Sanafen® 704 
Sandimmun® 778 
Sandostatin LAR® 159 
Sandostatin® 801 
Sanpronol® 85 
Sanvapress® 82 
Saquinavir 294, 309 
SARA 618 
Sarampo 317 

Sarcoma de Kaposi 285, 383 
f Sarcoptes scabiei 123 
SAS, escala 723 
Scaflan® 704 
Scalid® 704 

Schistosoma mansoni 222 
Schober, teste 695 
Schuster 27 
Secnidazol 222 

Sedagao Ver Analgesia e sedagao 
Segmento ST 66 
Seloken® 84, 798 
Selopress® 86 
Selopress-Zok® 86 


Selozok® 84 

Sensibilidade, conceito 52 
Sensorio 26 
Sepse 520-521,729 
Serenata® 678 
Seretide Diskus® 609 
Seretide Spray® 609 
Serevent® 607 
Serratia 328 
Sertralina 174 
Sestarnibi-" m Tc 373 
Severent Diskus® 607 
Sheehan, sindrome de 183 
Shigella sp 313 
Shunt 732 
Sibilancia 627 
Sibutramina 173 
Sifilis 318-321 
Sifilis congenita 252, 317 
Sildenafil 156 
Sinai da vela 128 
Sincope 482, 483, 484 
Sindrome antifosfolipidio 683 
Sindrome da abstinencia de alcool 669-672 
Sindrome da apneia-hipopneia do sono, 
589-591 

Sindrome da sela vazia 153, 160 
Sindrome de Behget 712 
Sindrome de Cogan 715 
Sindrome de Kawasaki 713 
Sindrome de Klinefelter 249 
Sindrome de Korsakoff 672 
Sindrome de Turner 248 
Sindrome do ACTH ectopico 176, 177, 178 
Sindrome do eutireoideo doente 195 
Sindrome do intestino curto, 521-522 
Sindrome do nodo sinusal 454 
Sindrome do X-fragil 244, 245 
Sindrome dos ovarios policisticos 157, 158 
Sindrome hemolitica-uremica 259, 264 
Sindrome hiperosmolar hiperglicemica 
nao-diabetica 149 
Sindrome metabolica 170-172 
Sindrome mielodisplasica 257 
Sindrome nefrotica 422-425 
Sindrome retroviral aguda 369 


850 


Smdromes auto-imunes poliglandulares 164 
Smdromes coronarianas agudas 94-102 
Sinergen® 87 
Sintalgin® 704 
Sinvastatina 65, 87 
Sistema esqueletico, medicina nuclear 
390-393 
Sitagliptina 145 
Sjogren, smdrome de 708 
Skolow-Lyon, rndice de 69 
Slow-K® 409 
Sobrecarga de atrio 69 
Sobrecarga de ventriculo 69 
Sodio 410-412 
Sol. Inj.® 509 

Solugao de Cloreto de Potassio a 
2 mEq/mL® 780 

Solugao Injetavel de Gluconato de Calcio 
a 10%® 792 

Solugao Injetavel de Sulfato de Magnesio 
a 50% ® 808 

Solugoes para compressas 115 
Solumedrol® 797 
Solupren® 797 
Soluspan® 691 
Somalium® 674 
Somatostatina 212 
Sopro tubario 30 
Sopros 29, 70 

Austin-Flint 29, 103 
contmuo 29 
mesossistolico 28, 104 
pansistolico 29, 104 
protodiastolico 29 
Rivero Carvalho 29 
ruflar diastolico 29 
telessistolico 29, 103 
Sorcal® 410 
Spiriva® 607 
Spiroctan ® 81 
Splendil® 83 

Staphibcoccus aureus 70, 119, 120, 121, 
342, 353, 354, 355, 367 
Staporos® 773 
Starlix® 146 

Stevens-Johnson, smdrome de 117-118 


Streptase® 787 

Streptococcus beta-hemolitico do 
grupo B 340, 342 
Streptococcus bovis 70 
Streptococcus pneumoniae 362, 365 
Streptococcus pyogenes 119, 121 
Streptococcus viridans 70 
Strongybides stercoral is 222, 224, 313 
Suicfdio 680-681 
Sulfadiazina 74, 303, 304, 311 
Sulfametoxazol-trimetoprima 203, 210, 

301, 302, 311, 323, 359 
Sulfassalazina 206, 687, 706 
Sulfato de magnesio 808 
Sulfato ferroso 259 
Sulfonilureia 143, 145, 146 
Sulpan® 674 
Sulpirida 154 

Superffcie corporal 491-492 
Suporte nutricional em situagoes 511-523 
Supradesmvel de ST 98-100 
Supra-renal 172-184 

Surdez congenita, detecgao precoce 231 -232 
Swan-Ganz, cateter de 92, 93 
Sydenham, coreia de 74 
Sylador® 810 
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Vilosidades corionicas 236, 245 
Vinblastina 575 
Vincristina 575 
Vinorelbina 575 
Viskaldix® 86 
Visken® 85 
Vitamina B12® 777 
Vitamina D 1,25 (OH) 538 
Vitamina D 165, 168, 170 
Vitamina K 271 
Vitamin as 509 
Voltaflan® 703 
Voltaren® 703 
Voltrizx® 703 

Volume corpuscular medio 255 
Von Hippel Lindau, smdrome de 179 
Von Willebrand, doenga de 266, 268, 280 
VOP 343, 351 
Voriconazol 358 

w 

Wartofsky, indice de 190 

Wegener, Granulomatose 709 

Wellbutrin® 174 

Wenckebach 70 

Wernicke, encefalopatia 672 

Wolff-Parkinson-White, smdrome de 60, 61 

Wycillin® 804 

X 

Xenical® 174 
Xylocaina® 795 


854 


Y 

Yersinia 210 

z 

Zaarpress® 84 
Zanidip® 83 

Zenker, divertfculo de 208 
Zestoretic® 86 
Zestril® 83 
Zetron® 679 
Zidovudina 290 


Zinopril® 83 
Zofran® 812 
Zoledronato 167 
Zoloft® 678 
Zoltec® 789 
Zometa® 167, 539 
Zovirax® 763 
Zyban® 174 
Zyban® 630, 679 
Zylium® 807 


